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Vorwort zur ersten bis dritten Auflage. 


Die Ausarbeitung des II. Bandes meiner speciellen Diagnose der 
inneren Krankheiten, den ich hiermit der Oeffentlichkeit übergebe, hat 
etwas längere Zeit in Anspruch genommen, als ich vermuthet und ge- 
wünscht habe. Ich bitte die Leser des I. Bandes meines Werkes diese 
Verzögerung gütig zu entschuldigen; ich hoffe, dass dieselbe dem In 
halte des Buches zu Gute gekommen ist und das, was ich biete, dadurch 
an Reife und Abrundung gewonnen hat. ‘ 

Was mir bei der Abfassung der Diagnose der Nervenkrankheiten 
als Ziel vorschwebte, war, dem Leser in präciser, systematischer Form 
die klinischen Bilder vorzuführen und zugleich eine Uebersicht über 
den modernen Standpunkt der Anatomie und Physiologie des Nerven- 
systems zu geben. Ich denke, dass der Arzt daınit am ehesten in Stand 
gesetzt werden wird, die Aeusserungen der Erkrankung des Nerven- 
systems mit den anatomischen und physiologischen Erfahrungen in 
Einklang zu bringen und den einzelnen Fall von Nervenkrankheit mit 
besserem Verständnisse und grösserer Selbständigkeit zu diagnostieiren. 
Ob ich mein Ziel erreicht habe, weiss ich nicht, doch hoffe ich, dem- 
selben wenigstens nahe gekommen zu sein. Langjährige, specielle Be- 
schäftigung mit den Nervenkrankheiten hat mir meine Aufgabe er- 
leichtert, doch bin ich mir wohl bewusst, dass es gerade in diesem 
Kapitel schwer hält, den Ansprüchen aller Leser gerecht zu werden. 

Auch die Diagnose der Constitutionskrankheiten und Infectionskrank- 
heiten za schreiben, ist heutzutage weniger leicht als früher, da auf 
diesem Gebiete der Pathologie noch Vieles erst in der Aufklärung be- 
griffen ist und von den Grundlehren der Physiologie des Stoffweclsels, 
sowie von bacteriologischen und chemischen Voraussetzungen ausge- 
gangen werden muss, die kurz zu erörtern gewisse Schwierigkeiten hat. 

7a ganz besonderem Danke bin ich meinem Freunde, Professor 
Michrt, für die Redaction der oplıthalmologischen Bemerkungen ver- 
pflichtet. Die Wichtigkeit der ophthalmoskopischen Befunde und die 
hohe Bedeutung der functionellen Störungen des Sehorgans für die 
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Diagnose der in diesem Bande abgehandelten Krankheiten ist gegen- 
wärtig so allgemein anerkannt, dass ihre Feststellung im einzelnen Falle 
als unerlässliche Vorbedingung für die Diagnose bezeichnet werden muss. 

Endlich habe ich auch meinem früheren Assistenten, Dr. Ropenr 
LANperer, zu danken, dessen Künstlerhand den grössten Theil der dem 
Werke beigegebenen Zeichnungen geliefert hat. 

Möge der vorliegende II. Band dieselbe günstige Aufnahme finden, 
die dem I. Baude in so reichem Maasse zu Theil wurde! 


Wünzserc, Juni 1893. 
Leube. 


Vorwort zur fünften Auflage. 


Die fünfte Auflage der speciellen Diagnose der inneren Krank- 
heiten machte nicht eine einfache Ergänzung des Textes der früheren 
Auflagen, sondern zum grossen Theil eine Neubearbeitung des Werkes 
nothwendig. Ich konnte eine solche nicht umgehen, da in den letzten 
Jahren auf dem Gebiete der Nervenkrankheiten, Constitutions- und In- 
fectionskrankheiten, d. h. der in diesem Bande besprochenen Krank- 
heiten, eine reiche Fülle werthvollen Materials zu Tage gefördert wurde, 
das geeignet ist, unsere Anschauungen zu erweitern und nach gewissen 
Richtungen hin völlig umzugestalten. Ich hoffe in diesem Buche den 
Collegen die wissenswerthen neuesten Forschungsresultate in möglichst 
präciser Forın zu bieten und würde mich für die Mühe, die ich auf die 
Umarbeitung des Werkes verwandt habe, reichlich belohnt sehen, wenn 
es mir gelungen wäre, die Freude an der Entwicklung unserer Wissen- 
schaft, den Sinn für die Diagnose — das Streben nach einer befriedigen- 
den Lösung der am Krankenbett an uns herantretenden Fragen zu 
wecken und zu fördern. 

Ich wünsche der fünften Auflage des II. Bandes dieselbe günstige 
Aufnahme und gütige Beurtheilung von Seiten der Collegen, deren sich 
die früheren Auflagen innerhalb und ausserhalb Deutschlands zu er- 
freuen hatten! 


Wünrzsurg, März 1898. 
Leube. 


Vorwort zur sechsten Auflage. 


Die Ausgabe der sechsten Auflage dieses Werkes hat sich etwas 
verzögert, weil ausser den zahlreichen Ergänzungen eine vollständige 
Neubearbeitung gewisser Capitel nothwendig erschien, so der Kleinhirn- 
erkrankungen, der Aphasie, der Krankheiten des Blutes, des Diabetes, der 
Malaria u. a. Grösstentheils neu verfasst sind weiterhin die in dieser 
Auflage jeder Hauptkrankheitsgruppe beigefügten anatomisch -physio- 
logischen Einleitungen, in welchen das Wissenswerthe aus der Anatomie 
und Physiologie des Nervensystems und des Blutes, sowie die Grundsätze 
der Lehre des Stofwechsels und der Infectionskrankheiten übersichtlich 
zusammengestellt sind. Ich hoffe, dass diese kurzgefassten Einleitungen dem 
Arzt willkommen sein werden, weil er dadurch in der Lage sein dürfte, 
sich über den heutigen Stand der für die Pathologie wesentlich in Betracht 
kommenden anatomisch-physiologischen Verhältnisse rasch zu orientiren, 
und ihm damit die Möglichkeit geboten ist, auf der Basis, von der er 
beim Studium der Nosologie ausgehen soll, die Krankheitsprocesse besser 
zu beurtheilen und zu analysiren. 

Die vortrefflichen Abbildungen im Capitel der Blutkrankheiten 
rühren von meinem derzeitigen I. Assistenten Dr. Arnerh her, dem ich 
an dieser Stelle meinen verbindlichen Dank ausspreche. 

Mögen dem Werk auch in seinem neuen Gewande die alten Freunde 
erhalten bleiben und neue zugeführt werden! 


Würzsunc, im October 1901. 
Leube. 
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Diagnose der Krankheiten des Nervensystems. 


Die Diagnostik der Nervenkrankheiten hat in den letzten drei Jahr- 
zehnten eine vollständige Neugestaltung erfahren; Anatomie, Physiologie 
undKlinik haben gleichmässig Antheil an den wichtigen Errungenschaften, 
die wir auf diesem Felde Schritt für Schritt gemacht haben. Die Er- 
gebnisse eingehender Untersuchungen über den feineren Faserverlauf 
im Centralnervensystem, über die Function der einzelnen Theile des- 
selben und die Zusanmengehörigkeit bestimmter Fasersysteme in plıysio- 
logischer Beziehung machten es möglich, die einzelnen Bilder der Er- 
krankung des Nervensystems genauer zu analysiren und die klinischen 
Erfahrungen mit jenen Forschungsresultaten in Vergleich zu setzen. 
Ein unschätzbares Mittel zur Verbesserung unserer Diagnosen auf dem 
Gebiete der Nervenkrankheiten wurde ferner durch die Verfeinerung 
unserer klinischen Untersuchungsmethoden geliefert, in erster Linie durch 
die Verwendung der elektrischen Prüfung der Nervenreaction zu dia- 
gnostischen Zwecken. So gelang es denn, in diesem Kapitel der Patho- 
logie ein ausserordentlich reiches, fein differenzirtes diagnostisches Material 
zu gewinnen und auf Grund desselben eine grosse Zahl von neuen 
Krankheitsbildern von den bis dahin bekannten abzugrenzen. 

Die Berechligung, diese neu erschlossenen Krankheiten als selbslündige 
Typen aufaufassen, ist freilich zum Theil noch fraglicher Natur; indessen scheint 
mir das Bestreben der Kliniker, auf diesem Wege in der Erkenntniss der ein- 
zelnen Nervenkrankheiten fortzuschreiten, nicht nur erlaubt, sondern bei dem 
heutigen Stande unseres anatomischen und physiologischen Wissens geradezu 
geboten, mag auch ein Theil dessen, was wir heutzutage als eigene Krankheits- 
bilder abgetrennt haben, in späterer Zeit, mit der Vervollkommnung unseres 
Wissens wieder in den alten Rahmen weiter gefasster Krankheitsbegriffe zurück- 
fallen. Die Kenntniss der letzteren wird dabei nur an Vertiefung und Klarheit 
gewinnen und die Mühe, die auf die Auffindung einer neuen Krankheit schein- 
bar umsonst verwandt wurde, sich, wenn auch weniger augenfällig, doch reich- 
lich lohnen. 

Ehe wir zur speciellen Diagnose der Nervenkrankheiten übergehen, ist es 
gerade in diesem Abschnitt der Pathologie absolut nothwendig, eine Uebersicht 
essen, was als das Resultat anatomischer und physiologischer, sowie allgemeiner 
klinischer Forschungen für das Verständniss der speciellen Krankheiten und den 
Gang der Diagnose förderlich ist, den einzelnen Kapiteln der Krankheiten des 
‚Nervensystems voranzuschicken. Dagegen gehören die Details der Untersuchungs- 
technik nicht hierher; dieselben müssen von dem angehenden Arzte genau ge- 
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2 Diagnose der Krankheiten des Nervensystems. 


kannt, beziehungsweise erlernt sein, soll er als Diagnostiker an den einzelnen 
Fall von Erkrankung des Nervensystems mit der, wünschenswerthen Sicherheit 
'herantreten. 


Krankheiten der peripheren Nerven. 
Anatomisch-physiologische Einleitung. 


Das Nervensystem ist, wie die neuesten anatomisch-mikroskopischen Forsch- 


aysiome aus ungen von GOLG1, RAMON Y CasaL, KÖLLIKER, WALDEYER u, A. ergeben haben, 


Tonronen, 


Fanstion 


Neurone. 


aus vielen einzelnen einheitlich zusammengehörigen Elementen aufgebaut, den 
„Nerveneinheiten“, „Neuronen“ (WALDEYER), die sich kettenartig aneinander 
legen und unter sich functionell zusammenhängen. Jedes der genannten Ele- 
mente besteht aus 1. der Nervenzelle (Ganglienzelle, Zellkörper), 2. dem Nerven- 
fortsatz (Axeneylinderforteatz, Axon, Neurit), der aus der Nervenzelle hervor- 
gehend frei verästelt endigt (Endbäumchen) und in seinem Verlauf nackt bleibt 
‚oder sich streckenweise mit Neurilemm und Markscheide umgiebt, Nervenzelle 
und Nervenfortsatz bilden die wesentlichste Grundlage des Neurons. Aus den 
Nervenzellen sowohl, als auch aus den Nervenfortsätzen wachsen aber noch weitere 
„secundäre“ Fortsätze heraus — aus den Nervenzellen die Dendriten („Proto- 
plasmafortsätze), kurze, buumförmig sich verzweigende Fortsätze, aus den Nerven- 
fortsätzen feinste Seitenästchen, die sog. Collateralen. Alle diese Fortsätze scheinen 
ausnahmslos mit ihren Endbäumchen frei zu enden, d. h. sie stehen mit den 
Fortsätzen anderer (benachbarter) Neurone nicht durch directe Anastomose, son- 
dern nur durch Contact in Verbindung, so dass also hierbei nicht, wie man 
früher annahm, ein zusammenhängendes Nervennetz, sondern nur eine gegenseitige 
Umspinnung und eine ineinander greifende feinste Verästelung der Fortsätze 
(Nervenfilz, „Neuropilem“) zu Stande kommt. 

Das Protoplasma der Nervenzellen enthält Fibrillen, die theils aus Fort- 
sätzen kommen, theils in solche austreten und im Zellkörper dichte Knäuel bilden. 
Sie dürfen zweifellos als die eigentlichen Leitungselemente angesehen werden, 
während der zweite Hauptbestandtheil des Zellenprotoplasmas, die basophilen 
‚Körnergruppen (die Niset’sche Tigroidsubstanz), die trophische Function der Ner- 
venzellen in Bezug auf die Ernährung des Neurons besorgen dürften. Denn 
diese Substanz verändert sich, ja verschwindet unter Umständen ganz, wenn die 
Nervenzellen überangestrengt werden oder erkranken; sie stellt daher am wahr- 
scheinlichsten den Nahrungsvorrath der Zellen dar. Neben den die Nervenzellen 
durchsetzenden Neurofibrillen und der Tigroidsubstanz findet sich noch ein 
grösserer oder kleinerer Rest von Grundplusma, dessen Bedeutung zwar nicht 
ganz sicher gestellt ist, der aber jedenfalls nervösen Functionen dienen kann. 
Die anatomische Beobachtung, wie die klinische und pathologisch -anatomische 
Erfahrung sprechen nicht dafür, dass die Nervenzelle, wie neuerdings behauptet. 
wird, bloss ein trophisches Organ sei. 

Auch die Richtigkeit der ganzen Neuronlehre ist in den letzten Jahren 
stark angezweifelt worden; doch sind die dagegen vorgebrachten Gründe nach 
dem Urtheil eompetenter Forscher auf diesem Gebiete der Anatomie keineswegs 
zwingende, so dass vorderhand an der Neuronlehre in der bis dahin giltigen 
Form festgehalten werden darf, umsomehr als die Ergebnisse der pathologisch- 
klinischen Forschung für ihre Richtigkeit zweifellos stark ins Gewicht fallen. 

Die Leitung der Nervenerregung erfolgt zweifelsohne durch die aneinander 
geketteten Neurone in der Weise, «dass die Neuriten cellulifugal, die Dendriten 
cellulipetal, d. h. zum Zellkörper leiten. 
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Die Reize, die den Nerven in Erregung zu versetzen vermögen, 
sind mechanische, chemische, thermische, elektrische und physiologische. 
Die Reize wirken entweder (speciell die physiologischen) vom Centrum 
aus nach der 'Peripherie hin — cenirifugal (in Form von Bewegung, 
Seeretion oder Hemmung beider Functionen), oder umgekehrt, centripetal, 
von der Peripherie nach dem Centrum hin, hier Empfindung erzeugend, 
oder endlich centripetal-centrifugal, d. h. es wird durch centripetal ver- 
laufende Nervenerregungen die Reizung von centrifugal nach der Peri- 
pherie hin leitenden Fasern zu Stande gebracht (Refle»). 

Die letztgenannte, reflectorische, vom Willen unabhängige Nerventhätigkeit 
ist an die Intactheit mehrerer anatomisch mit einander verbundenen Neuronketten 
geknüpft, die als „Reflezbogen“ bezeichnet werden. Betrachten wir einen Reflex, 
der durch das Rückenmark vermittelt wird, so ist der gewöhnliche Vorgang der, 
dass (vgl. Fig. 1) als „kurzer“ Reflexbogen benutzt wird: peripheres sensibles 


Motorischer Nenrit. 


Ts 






Vorderbarn .. 
Not. Ganglienzelle 
(mie Denäriten 


Endbäumehen 


Refexcollaterale -\ 






Nenrit 2 
Spinalganglienzelle ...Q 


Peripherer Nerr 
Fig. 1. 
Schema eines Reflexvorgangs, 


‚Neuron (periphere sensible Nervenfaser), Spinalganglienzelle, Neurit derselben (s. 0.), 
nächstliegende Collaterale des Neurits, die zu den motorischen Vorderhornzellen 
ungefähr desselben Rückenmarksegments geht (Reflexcollaterale). Damit tritt der 
Reiz aus den Endverästelungen der Reflexcollaterale in das periphere motorische 
‚Neuron über (Dendriten des motorischen Zellkörpers, Zellkörper, motorischer Neurit, 
d. h. vordere Wurzel und periphere motorische Nervenfaser). 

Beim Reflexvorgange können aber motorische Zellen auch durch Vermittlung 
von solchen Eollateralen erregt werden, die von den sich bei ihrem Eintritt ins 
Rückenmark spaltenden und nach oben und unten hin abbiegenden sensiblen 
Wurzelfasern in ihrem ganzen Verlauf abgehen. Hierdurch wird es begreiflich, 
dass eine sensible Reizung auf dem Wege jener „langen Reflexböyen“ in mehreren 
Rückenmarkssegmenten (vgl. auch Rückenmarkskrunkheiten) Reflexe hervorrufen 
und zu ausgebreileten Reflexbewegungen Veranlassung geben kann (rgl. Fig. 20). 
Auch ist nach dem Angeführten klar, dass die Uebertragung des sensiblen Reizes von 
den hinteren Wurzelfasern und ihren Collateralen auf motorische Zellen und Neu- 
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allmählich bei derselben Stromstärke wie diese erscheint, oder auch die 
Ka$2 an Stärke übertrifft. Auch die KaOZ kommt leichter zu Stande, 
als in der Norm, d. h. sie wird durch dieselbe Stromstärke wie die AnOZ 
ausgelöst, ja sogar in einzelnen Fällen eher, als die letztere. Damit 
kann denn zuweilen die normale Zuckungsformel (KaSZ, AnOZ ZAnSZ 
Ka0Z) vollständig verkehrt erscheinen, insofern als die Anodensonzkloil 
an die Stelle der Kabindenresetien tritt: ASZ, KSZ, KOZ, AOZ. Neben 
der gesteigerten galvanischen Erregbarkeit des Muskels zeigt sich auch 
häufig eine Steigerung seiner Erregbarkeit gegen mechanische Reise, #0 
dass schon ein leichtes Aufklopfen auf den Muskel eine deutliche — 
träge Contraction hervorruft. 


Die Vrsche, des ülderten nuffallenden Verhaltens der elektrischen, 
‚Nerven- und in bat in den analomischen Veränderungen zu suchen, 
he odie sich nach der Läsion des motorischen Nerven in dem von der Läsionsstelle 

gelegenen Abschnitt dewelben und in dem mit dem lädirten ae in 

‚ang stehenden Muskel ausbilden. Auf den ersten Blick ist klar, dass 

der in meiner Gontinnikt unterbrochene und in seinem unterhalb der Läsionsstelle 
gelegetien Theil degenerirte Nero sowohl für die Willensimpulse, als für die 
elektrische Erregung, leistungsunfähig wird. Schwieriger begreiflich ist die sondir- 
bare Kenctionsweise des Muskels, Als anatomische Veränderungen finden wir 
eine (meist nicht fettige) Aumphie der contractilen Substanz, Wucherung der 
Muskelkerne, Vermehrung des intermuseulären Bindegewebes; während 2 Wochen 
nach der Läsion des Nerven die Atrophie der Muskelprimitivbündel und die 
Wucherung der Sarkolemmakerne bereits deutlich entwickelt ist, sind daneben 
die Nervenendigungen im Muskel noch intact (Geserer), Da nun um diese 
Zeit EaR zweifellos besteht, #> scheint diese, d. h. die galwanische Uebererreg- 
barkeit und die träge langgezogene Zuckungsform, nicht von der Nerven- 
degeneration, sondern von der Atrophie der contrachiien Sulstans und der 
Kernwucherung im Muskel direct absuhängen, Im weiteren Verlauf 4er 
Degeneration gehen dann auch die Nervenendigungen zu Grunde, während die 
Atrophie der Muskolfasern und die Kernvermehrung im Sarkolemma stärkere 
Dimensionen annimmt, Tritt eine Regeneralion des Nurven und Muskels ein, 
»0 geht dieselbe, wie Geserer nachgewiesen hat, nicht, wie man vermurhen sollte, 
von der Läsionstelle aus, sondern beginnt an der Aussersten Peripherie mit der 


4 Bu 


„ ‚Im Hinblick auf die Resultate der experimentellen Durchschneidung 
;erer motorischer Nerven und gestützt auf die klinische Erfahrung, 

duss 2. B. Facialislähmungen, die von einer Läsion der Capsula interna 
gewöhnlichen Sitz der Gehirnhämorrhagie) ausgehen, nie EaR 


. Da nach Verletzung des motori- 
schen Nerven die Degeneration in ausgedehnter Weise nur in dem unter. 
halb der Läsionsstelle gelegenen Abschnitte des Nerven eintritt, dagegen 
eine Läsion der motorischen Bahnen centralwärts von den Ganglienzellen 


über den Aufbau des Nervenaystems aus Neuronen passender Weise die 
genannten Ganglienzellen in die periphere Bahn der motorischen Nerven- 
fasern mit ein, Man lässt also den peripheren Verlauf der letzteren von 
den Vorderhornganglienzellen und Hirnnervenkernen (mit Einschluss 
derselben) beginnen (peripheres motorisches Neuron), centralwärts davon 
den centralen Verlauf der motorischen Faserbahn (centrales motorisches 
Neuron).!) In diesem Sinne darf bei Constatirung zweifelloser EaR eine 


!) Trotzdem wenden Kraakbeiten, die den Bezirk jener Ganglionzellenherde und 
der von ihnen naclı der Peripherie ziehenden intracontralen Fasern betreffen, nicht als 
Krankheiten des peripheren Nervensystems, sondern als Krankheiten des Rückeumarks 
bezw. des Mittel-, Hinter- und Nachbirns abgehandelt, Mit Recht! Denn wenn auch die 
Folgen der Erkrankung genannter Abschnitte des Centralnervenaystems wegen der dabei 
zu Stande kommenden ehkdigung der hier, d. h. intracentral welogenen Abschnitte End 


ipheren Neurone gleich nein müssen and in der That gleich sind denjenigen der 
Eukung dar yeripbarın: Nerven, so rel Sch Joch is Ei inter ie 
Es wi 


letzteren meines Erachtens vordorhand nicht. 
mein in der Nosologie fontgohnltenen anatomischen Kintheilungsprineip widersprochen + 


‚aind zuweilen jene in Rodo stohondon Pa: ‚dos Contralnervensystems nicht 
isolirt, sondern zugleich mit anderen Theilon desselben erkrankt. 








mung eines gemischte Fasern 


und Anästhesie im Ausbroi- 
rk des betreffenden Nerven; 


i Inge 
erscheinungen auf den Ausbrwitungabe- 
tirk eines Nervenstamms; Befallensin 
a Nervenzweige innerhalb dieses Bo- 
zirka, 


Beflewe fehlen in dem gelähmten 
‚oder anästhetischen Bezirk gänzlich, «0- 
bald der Refloxbogen durch die Nerven- 
läsion total unterbrochen ist. Ebenso 
fehlen die Mitbewegungen bei completer 
peripherer Lähmung, 

iterscheinungen, die auf cere- 
brale oder spinalo Krunkheiten direst 
hinweisen, fehlen bei deu reinen Formen 
poripherer Lähmung vollständig. 


sind: 


Für eentrale Lähmnng spricht: 


ebenso keinen degeneratii 


schwund trotz lanı 
Anüsthesie un 


den Körpertheiles sensible und motoris 
‚sche Fasern vertroten sind; partielle Em- 
pfindungslähmungen "ganz gewöhnlich. 

Bei ausgebreiterar Lähmung sim 
gewisse Typen der äusseren Lähmungs- 
form unverkannbar: Paraplegie, Hemi- 
plegie, gekreuste Hemiplogie u, = w. 
Ist die Lähmung. eine beschränkte, so 
ist trotwlem dabei nicht ein Nerren- 
stumm isolirt gelähmt, 

Die Rejlexe sind in dem Lähmungs- 
bezirk erhalten (oder gesteigert, wofern 
Hemmungsbahnen von der Affoction mit- 
betroffen sind). Mitberegungen können 
vorhanden sein, 


Neben der Lähmung eventuell gleich- 
zeitiges Vorhandensein von psychischen 
Störungen, Kopfschmerzen, Schwindel, 
Gehör-, Sehstörnngen, ophthalmoskopi- 
schen Veränderungen, Aphasie, Ver 
änderung der Urinbeschaffenheit, Blasen- 
und Mastdarmfunctionsstsrungen 1. ü, 
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weitergeleitet. Zugleich stehen aber der Geschmacksempfindungsleitung ausser 
der zum Gehirn angeführten Hauptstrasse noch weitere Nebenbahnen zur Ver- 
fügung, nämlich: 

auf der Bahn des Glossopharyngeus durch den Zusammenhang des N. 
styloideus (VII) ausserhalb des For. stylomastoideum mit dem IX. Gehirnneryen, 
ferner durch die Anastomose zwischen dem Facialis — N. petros. superficialis 
minor — N. Jacobsonii — Ggl. petrosum (IX); höchstwahrscheinlich. besteht 
auch noch eine Verbindung zwischen N. VII und IX durch die Portio inter- 





Fig. 2. 


Verlauf des N. facialis und seiner Verbindungen mit dem N. trigeminus und glossopharyngeus. 
Verlauf der Hauptbahnen der Geschmacksfasern roth eingezeichnet, 


media Wrisbergi, indem diese als feine Wurzel aus dem Ggl. geniculi des 
Facialis herauswächst, um längs dem Facialisstamm in die Med. oblongata einzutreten 
und im Glossopharyngeuskern zu enden (s. Fig. 2). 

auf der Bahn des Trigeminus durch die Anastomose des Ggl. geniculi 
(VID) mit dem Petros. superfic. major — Vidianus — Ggl. sphenopalatin. 
(V, 2), ferner durch den directen Zusammenhang des Gangl. otic. (V, 3) mit der 
Chords. Ausserdem anastomosirt der Facialis in seinem peripheren Verlauf 
unterhalb des For. stylomastoid. mit dem Quintus speciell mit dem N. auriculo- 
temporalis (V, 3). 

Nach den neuesten anatomischen Untersuchungen ist es wahrscheinlich 
geworden, dass die Geschmucksfasern des Lingualis bezw. der Chorda in den 
gleichen Endkern, wie die Geschmacksfasern des Glossopharyngeus, nämlich in 
die dem solitären Bündel anliegende lange Kernsäule, den „Glossopharyngeus- 


Cutane Anästhesie: 21 


Störungen in der Peripherie zur Folge haben. Ferner kann die Speichelsecretion 
nach dem, was wir über ihr Zustandekommen auf reflectorischem Wege durch 
Reizung von Trigeminusfäden der Mundhöhle wissen, abnehmen (ich selbst besitze 
darüber keine eigene Erfahrung); ebenso leidet, wie wir früher sahen, die Ger 
schmacksperoeption. Betrifft die Affection den Trigeminusstamm oder den ganzen 
3. Ast, so besteht neben der Anästhesie auch eine Lähmung der Kaunuskeln 
mit secundärer Atrophie der letzteren. Auch eine Abweichung der Stellung des 
Gaumenbogens und der Usula wurde mehrfach bei Trigeminuslähmung beobachtet: 





Fir. 8. 


Vertheilung der Hautnerven an der Vorder- 
fläche der oberen Extremität usch HENLE. 


& No. supraclarienlares, az N. axillaris. cmd 
N. cataneus medialis s. int. min. em N. cu- 


Fig. 4. 


Vertheilung der Hautnerven an der Hinter- 
fläche der oberen Extremität nach HENLE, 


ac Nn. supraelavieulares. az N, axillaris. cps 
N. eutaneus post. aup. ex radiali. emd N. cut. 


taneus medius (int. major), cl N. eutaneus 
lateralis s. N. museulocutaneus perforans 
Gameri. cp N. cutaneus palmaris n. mediani 
pw N. palmaris ulnaris ex n. ulnari, me’ End- 
ste des N. medianus, u Endäste des N: ulnaris, 


medialis epi N. cutaneus post. inf. ex radiali. 

cm N, cut, ıedius, cl N. cat, lateralis. ra N 

radialis (Endäste). du Raw. dorsalis n. ulnaris, 

ime Endzweige des N. medianus für das Nagel- 
glied der 3 mittleren Finger. 








geringer Tiefstand des hinteren Gaumenbogens auf der Seite der Lihmung und 
Schief«tehen der Uvula nach der kranken Seite, wahrscheinlich bedingt durch die 
Lähmung des von V, 3 inneryirten M. sphenostaphylinus (C. W."MtrLer). 


Ist durch die Untersuchung mit den einzelnen Mitteln zur Prüfung 
der Sensibilitätsintensität (Berührung der Haut mit kalten und warmen 
Gegenständen, mit verschieden gestalteten Körpern, Auflegen von Ge- 
wichten u. ä. oder, um den Grad der Schmerzempfindlichkeit zu con- 
statiren, mit dem faradischen Strom, der Spitze einer Nadel u. s. w.) 
zweifellos festgestellt, dass die Hautsensibilität Noth gelitten hat, so ist 
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nunmehr die Ausbreitung und Begrenzung des anästhetischen Bezirkes 
zu ermitteln dadurch, dass man bei der Untersuchung von letzterem aus 
nach den gesunden Partien fortschreitet und umgekehrt. Hierauf folgt 
die Ueberlegung, welches Nervengebiet das afficirte ist. In letzterer Be- 
ziehung entscheidet einzig und allein die Kenntniss der anatomischen 





. Fig. 5. Fig. 6. 
Vertheilung der Hautnerven an der Vorder- Vertheilung der Hautnerven an der Ifinter- 
Büche der unteren Extremität nach HENXLE. fläche der unteren Extremität nach HENLE. 


Ü S Meoinguinlis. 1 ©. Jumbeinguinlis. cp N, culanens Temorl post. el N. cat. fm. 
se N, spermaticus ext. cp N. cutan. femoris .. obt N, obturatorius, cpm N, cutan. 
N. eutan. femoris Iateralis s. ext. n. peronei. epe N. oomm 


obt N. obturatorius. sa N. saphenus n. oruralis. 
(communicans peroneus a, cut, cru 











int, longus e n. erurali), eti N 


Iateralis n. tibiali. plm N. plant. medialis 
tibialie a. suralis. per, ram, superfic.n. peronei. n. ibialis. 


Per,, ram. profund. n. peronei. 


Verbreitung der einzelnen peripheren Nerven; es wird daher vollständig 
genügen, statt die Anästhesie der verschiedenen Nervenbezirke im Ein- 
zelnen abzuhandeln (zumal bei der Besprechung der Syınptome, die der 
Lähmung der einzelnen motorischen Nerven zukommen, auch das Wich- 
tigste über die Lähmung der betreffenden Hautäste mwitgetheilt werden 























, wenn ınan sich an um 
al ae die Unabhängigkeit der Sch = es 
IN ‚an die Unal ler Schmerzparoxysmen von der 
Atbmung und die oft prompte Wirkung der Anode auf die Intensität 
des Schmerzes. Da gewöhnlich auch die Haut in den neuralgisch af. 
eirten Bezirken gegen Druck schmerzhaft ist, kann der Nachweis einer 
Alayes "Empfindlichkeit der in einer Falte aufgehobenen Hautpartie 
über die Schwierigkeit der Diagnose weghelfen. Jeder Zweifel schwindet 
natürlich, wenn andererseits ein deutliches Reibegeräusch, das allmähliche 
Auftreten eines Exsudats und sonstige Begleiterscheinungen der Pleuritis, 
bezw. Peritonitis die Anwesenheit der letzteren Affektionen sicherstellen. 
Schwieriger ist die Differentinldiagnose zwischen Gastralgie und Inter- 
costalneuralgie, wenn die durch die letztere hervorgerufenen Schmerzen 
eh das Berg beschränken. Sind bei RE Intercostal- 
ne en unabhängig vom findet sich 
re der unteren Intercostalriume ner derselben speciell an 
der a Schmerzpunktstelle n Druck empfindlich, und 
schwindet beim Elektrisiren des betreffenden Intercostalraums der Schmerz 
im Epigastrium, so ist das Vorhandensein einer Intercostalneuralgie 
sicher. ale ist die Unterscheidung der letzteren vom Ulcus ventri- 
culi, dessen Schmerzparoxysmen von der Lage des Patienten, von 
Erschütterungen des Magens und EHE in eclatanter Weise ab- 
hängig sind, während diese Momente im Krankheitsbild der Intercostal- 
neuralgie immer nur in untergeordneter Weise in Betracht kommen. 
Eine Verwechslung der Intercostalneuralgie mit Gallensteinkolik kommt 
i Schmerz bei letzterer ist viel heftiger, wiederholt 
sich weniger oft und regelmässig, hört mehr plötzlich auf und ist häufig 
von Erbrechen oder Singultus begleitet; in der ii 
auch ist die Palpation der Leb 
empfindlich. Unterstützt kann die Disgno: 
durch die Beachtung der äfiologischen Momen 
und Rippenaflektionen, Aortennneursy ü 
markskrankheiten (speciell meningiti 
baufigsten Veranlassungen der 
allerdings nicht & 
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ii ‚ungengrehzen, 

so findet man dieselben tieferstehend, un! ich; die Herzgrenzen sind 

nach unten gerückt, Der tanische en 

einem Anfall von Asthma bronchiale unterscheiden, für dessen 

die Erschwerung der Exspiration, die dabei besonders intensiven Rhonebi 

sibiluntes, Fr eRTeeen der Herzdämpfung und die immer noch, 

wenn auch schwach, erfolgenden Excursionen des Zwerchfells differential- 

diagnostische Anhaltspunkte abgeben, während die Cyanose und die 
mit ihren Fo) auf den Puls beiden Zuständen gemein sind. 


M “ Erwähnung geschehen: di ne iVeim und 

les 
des Gähn- und Hustenkrampfes. Die Diagnose derselben let 
leicht, die essnse de Vandhs ee in der Regel Hop allen «iesen 
Kränpfen Hy Hysterie zu Grunds, selten eine anatomisch nachweisbare Erkrankung 
Ser i. Als Roflexorscheinung beobachtet man die Krämpfe 
bel Drehen Iminthiasis u. ı. 


” muf diesen und ‚jenen. Muskel ae Sie haben theils peripheren, theils cen- 
le iralen Un ; in einem meiner Fälle leitete sich ein Gehimabsoess mit einem 
tonischen Krampf im Oberarm ein. Die verschiedenen Krämpfe einzeln aufzu- 
zählen und näher zu schildem, hat keinen Zweck. Die Dingnose bietst keine 
Schwierigkeiten, wenn man sich die Innervation und Wirkung jedes einzelnen 
Muskels klar macht — Verhältnisse, auf die bei der Diagnose Lähmt 
besondere Rücksicht genommen wurde, weswegen ich auf dieses Kapitel zurück- 
verweise 

Dagegen sollen ihrer praktiechen Wichtigkeit wegen noch einige Krampf- 
zustände besprochen werden, bei welchen Gruppen von Muskeln, die bei com- 
gan re en der Hand otordiuirt ek a sets sind. 
rs «ind dies er sen“; die nnteste un 
jet der Schreihekrampt? Te en 

‚Schreibekrampf. Im der Regel tritt dieser Krampf nach angestrengtem 
Feat Schreiben im Stadium der Ermüdung während ÄR Schreibenctes ein; 








untergeordnetes Glied in 
complexe darstellt, emdhnlich ne 
Krampf im Gebiete der Lumbal- und Sacralnerven. 


Teolirte im Gebiete der Lumbal- und Sacralnerven und der von 
ihnen uskeln kommen im Allgemeinen recht selten vor: Prons- 
q in Folge von Curio der Landenwirbelsäule und Coxitis, Krämpfe in 
‚den A: , im in den vom N. peroncus versorgten 

u. s. w. sind mehrfach beschrit worden, meist bedingt durch Hysterie 
und Tetanie, ferner im Gefolge von Lähmungen der ‚oder auf 
ra Me Denen ice anal = ir 

Al eneaeehan AubaläeeEael Bezug a 
Innervirung und einzeln Muskeln. 


mech sich wiederholende, tonische, mit lehhaften 


Ei lin fer Kopl in iinlgebi it Yan dr Wade 
krampf. Der kurzdauernde, rmech 
Schmerzen verbundene ee Urne ) in der en tritt ge- 


wöhnlich Nachts ein, beson: a a Beinmuskulatar 
boim Laufen u, #. w. Ausserdem treten le 
von Ischias, auch von „Kram 


Knie ken ee ‚den Erscheinungen der Ttane sich geltend machen oder 
die Folge won Lühmungen im Gebiete de+ Peroneus sein. In 
(prtach Falle bildet sich durch dauernde starke Plantarflexion wit, Flectiran; 
der Zehen der Pes equinus nus, wie umgekehrt bei Lähmungen der vom 
versorglen Muskeln eh vom Peroneus innervirten, die Dorsalflexion aus- 
führenden Antagonisten in Contraetur gerathen und die Hackenfussstellung zu 
Stande bringen. 


Neuritis, Neuritis multiplex. 


Gelegentlich der Besprwchung der Diagnose der Neurulgie, der Lähmungen 
und Krimpfe ist die Neuritis vielfach als ätiologisches ent jener Krank- 
heiten des Nervensystems angeführt worden. Sie galt bis vor kursem als eine 
nicht schr häufige Krankheit; in neuerer Zeit dagegen ist die Neuritis besser 
etudirt worden, und «= stellte sich dabei heraus, dass zie einen mehr selbständigen 
Charkter hat und sich — namentlich als multiple Neuritis — viel häufiger 
findet, als man früher onnahm. Freilich liegt meines Erachtens die Gefahr vor, 
dass das Gebiet der Neuritis ungebübrlich weit ausgedehnt und manches Unauf- 
geklärte ohne festen Boweis in den Kreis der Neuritis hereingezogen wind. Es 
umes daher unsere Aufgabe sein, das der Diagnose der modern 
Krankheit zugängliche Gebiet fest abzugrenzen und dio charakteristischen Er- 
scheinungen der Neuritis möglichst präcise zu bestimmen, 

Die Newritis ist eine selbständige Affection des Nervensyslems, die 
primär als aent oder chronisch verlaufende entzündliche Erkrankung das 
‚periphere Nervensystem in mehr oder weniger ausgeiechntem Muasse (mul- 
tiple oder eircumscripte Newritis) befüllt, zwr Degeneration der peripheren 


E 





Se entzündete Nerr als "eehindenig ae ee 


‚oder auch wohl als 
den Nerven von entzündeten nachbarlichen Orgunen mus 
man sich, dass in vielen Fällen die Neuritis als Fol; 


ii en a} 


haben, 
Namentlich in ätiologischer Bedeiung ‚wurde reiches Material aufgedeckt. 


" Die Entstehung der Krankheit durch die Wirkung der verschiedensten acuten 
und Kent Infectiumskrankheiten (Diphtherie, Angina Sollicularis, Influenza, 
Typhus, Scharlach, Masern, Pocken, Sepsis, Sage fiober, Gelenkrhoumatiemus, 
Pheumonie, Tuberculoss, Syphilis u, a., speciell auch der Lepra und Per 
berikrankheit) ist ausser Zweifel gestellt. Ferner sind sicher als Ursache von 
Nenritis anzuschen der am häufigsten damit in Verbindung stehende Alcoholismus 
und anders Intoxicationen (die Vergiftung mit Blei, Kupfer, Phosphor, Arsen, 
Quecksilber, Secale cormutum, Kohlenoxydgns u. a), und endlich ‚Con- 
stitulionserkrankungen (Dinbetes, Careinoin, Gicht, Anuemie), die Endart 
chronien und Graeidität, In winem Theil der Fülle scheinen mehrere der ge- 
nannten Ursachen zu gleicher Zeit einzuwicken und zusammen die Entstehung 
der Neuritis zu veranlassen, also x. B. Aleoholismus und Diabetes mellitus u. & w. 
Auch im Verlaufe der Tubes wurden neutitische Affectionen in den peripheren 
Nerven gefunden; in letzterer Beziehung ist es wahrscheinlich geworden, dass die 
Affection der peripheren Nerven und der Hinterstränge durch dieselbe Noxo zu 
Stande kommt, welche die peripheren Neurone bald ausschliesslich onntral, buld 
ausschliesslich peripherwürts von den Spinalganglienzellen, bald an beiden Orten 
zugleich schädigt und in allen diesen Fällen im Wesen gleiche Krankheitsbilder 
hervorruft. In einem Thoil der Fälle iet ein Einfluss der genannten Schädlich- 





























Fimsura 
longit. post. 
Fig. 18. 
‚Orientirungsunsicht des Rückenmarksquerschnitts. 


In den genannten Strängen verlufen die gesamten longitudinalen Fasern 
‚des Rückenmarks und zwar in bestimmt gesonderten Bündeln, welche verschie- 
dene functionelle Bedeutung haben. Zu letzterer Annahme sind wir berechtigt 
theils durch klinische Erfahrungen (durch die von Torc« entdeckte serundäre 
Degeneration gewisser Rückenmarksfuserzüge bei Erkrankung gewisser: Him- 
urtien), theils dureh die Resultute von Durchschneidungsversuchen, theils end- 
lich durch die Beobachtung, dns» die verschiedenen Faserzüge des Rückenmarke 
während der Embryonalentwickelung zu verschiedenen Zeiten ihr Nervenmark 
erhalten (Frecesis) Man pflegt dementsprechend heutzutage folgende speclelle, 
functionell und entwickelungsgeschichtlich zusammengehörige „aserstrangsysteme“ 

in den Vorder-, Seiten und Hintersträngen zu unterscheiden (#. Fig. 16): 

im Minterstrang: die äusseren — Keil- (Burnacn’schen) Stränge, 
die inneren — zarten ut’schen) Stränge, 

Yon, dies Haupia muss noch ein kleiner 
halbmondförmiger, der hinteren Commissur unliegender 
Bezirk der Hinterstränge uls „ventrales Feld“ derselben 
untersehieden werden (Fig. 16 v. F.). Dasselbe scheint 
ein eigenes Fasersystem zu enthalten, das bei sonstiger 
Erkrankung der Hinterstrünge (wie bei Tabes dorsnlir) 
von der Degeneration oomstant ausgespart bleiben kann 








H th 


th 
‚Fig. 17, 


Schema des Verlaufs der Strangfasern. Collateralen und Nervenfortsäize Im Rückentmark- 
‚querschnitte unch KosLLiken. 


1, maf mermibls Wurzelfuser, mef motorische Wursellaser, pr/ Prramiden- 

Pyramiden rorderstrnngfaser. MH rentznlen Hinterstrangleld. gr Grena- 

Ilen. 40 sensible Collnterole zu den Strangzellen (sr) und den CLan£k'- 

schen Säulen (ev). Are sensible Collaterale au» dem Hinterstrang zu den Vorderhornzellen 

[Beilexeollaternle), are Seitenstrangreflexcollaternle. Arf Kleinhirnseitenstrangfaser. due Klein- 

inpseitenstrungeolloterale. th Theilung der hinteren Warselfasern in einen und 

einen ubsteigenden Ast, die den Hintersträngen sich anschliessen, 1, direet in den Hintertmung 
eintretunde Fasern, 2, direet in die Grensschicht dos Soitenstrangn ziebende Fasern, 


nicht mehr in den Bunpacn'schen, sondern in den Gort/schen Strüngen liegen. 
Ausser diesen am meisten medial eintretenden Fasern der hinteren Wurzel 
bemerkt, in den Hi ii 







































































10 Diagnose der Krankheiten des Rückenmarks. 


zur Wirkung gelangen, und die Weiterentwicklung der eingetretenen Verände- 
rungen der Gelenke begünstigt wird. Auf dieselbe Grundlage, d. h. auf neuri- 
tische Affeetionen sind auch die durch Rurefication des Knochengewebes be- 
dingten Spontanfraeturen der Knochen, die Zerreisslichkeit der Sehnen und die 
mit dem Namen des Malum perforans pedis bezeichnete Affeetion zurückzuführen, 
die bei Tabexkranken oft als Initialsymptom auftritt und dadurch ausgezeichnet 
ist, dass speciell an der Planta pedis aus anfänglich einfachen Verdiekungen der 
Epidermis tief bis auf den Knochen greifende, schwer heilende Geschwüre ent- 
stehen. 
ee Auch die Aetiologie der Tabes bietet für die Diagnose derselben Anhalts- 
Wie punkte. Von den gewöhnlich angegebenen Veranlaxsungen der Tabes: Erkäl- 
punkte, tungen, sexuelle Excesse, Traumen (vielleicht zuweilen unter Vermittelung einer 
Neuritis useendens), Infectionskrankheiten, peciell Syphilis. ist die letztere neuer- 
dings als der weitaus wichtigste Factor bei Entstehung der Tabes erkannt worden. 
Von Einzelnen wird sogar vorhergegangene syphilitische Infeetion nl« eö: 
Ursache der Tabes angenommen, eine auf alle Fälle übertriebene Verallgemeine- 
rung der Thatsache, dass Taheskranke in der Regel in früheren Jahren s 
litisch waren. Die erbliche neuropathische Belustung spielt bei der Tabes keine 
grosse Rolle, höchstens insofern als die Prüdisposition zu Tabes eine grössere 
und der Verlauf der Krankheit ein rascherer zu sein scheint. Endlich hat 
Evısger neuerdings «der ulten verbreiteten Annahme, dass körperliche Ueber- 
anstrengungen Tabes veranlassen, eine experimentelle Stütze verliehen, indem er 
bei anämisch gemachten, zu schwerer Muskelanstrengung gezwungenen Ratten 
eine progressive Degeneration der Hinterwurzeln und Hinterstränge erzeugte. 
Diferenit Unter Berücksichtigung der angeführten diagnostischen Merkmale 
“ ist bei nur einiger Aufmerksamkeit die Diagnose der Tabes gewöhnlich, 
auch im Initialstadium der Krankheit, leicht und sicher zu stellen. Doch 
kommen Fälle genug vor, wo eine Verwechslung mit anderen Krank- 
heiten möglich ist. Zunächst sind es rheumatische, neuralgische Affec- 
tionen der unteren Extremitäten (vor allem die Ischias), die, wenn sie 
doppelseitig sind, immer den Verdacht auf ’Tabes erwecken müssen, du 
die Neuralgien sonst fast ausnahmslos einseitig vorkommen. Das Ver- 
halten der Sehnenreflexe und eine Untersuchung der Augen hebt hier 
gewöhnlich rasch jeden Zweifel bezüglich der Diagnose auf. Dasselbe 
ist der Fall, wenn bei den Patienten nicht im Verlaufe, sondern, wie 
es nicht selten vorkommt, im Anfang der Tabes die Symptome von 
Seiten der Eingeweide, speciell die gastrischen Krisen mit ihren paro- 
xysmenartig auftretenden Anfällen von Magenschmerz und Erbrechen, 
0 die Sceue beherrschen, dass andere Nervensymptome dagegen voll- 
ständig zurücktreten. Die Kranken halten sich unter solchen Umständen 
regelmässig für magenkrank und werden in diesem Glauben durch den 
nicht aufmerksam untersuchenden Arzt unterstützt: Auch eine Darm- 
krise kann Initialsymptom der Tabes sein und diese larviren: in einem 
meiner Fälle hatten 6 Jahre lang Koliken, Obstipation und Unruhe in 
den Därmen die einzigen Klagen des Patienten gebildet — die Unter- 
suchung klärte sofort die Situation auf, indem die Sehnenreflexe fehlten, 
die Pupillen schlecht reagirten und zweifellose Ataxie bestand. Ebenso 
sind es andere Initialsymptome: die Blasenschwäche, heftige Schwindel- 
und Migräncanfälle, ein überstandener apoplectiformer oder epileptiformer 
Anfall, vor allem aber Sehstörungen, die den Kranken zum Arzt führen 
und als Symptome anderer Krankheiten imponiren können. 




































136 Diagnose der Krankheiten des Rückenmarks. 


brechen und event. von indirecten. vom Wachsthum des Cerebellarherds 
abhängigen Symptomen (Gehirnnervenlähmung, Diabetes mellitus, Stau- 
ungspapille u. a.) zu beachten sein, Momente, deren Vorhandensein 
gegen die cerebellare hereditäre Ataxie, vielmehr für eine Oerebellar- 
erkrankung anderer Natur, speciell einen Tumor cerebelli im einzelnen 
Falle spricht. 


Degeneration der motorischen Leitungsbahn. 
Primäre und secundäre Degeneration der Seitenstränge. 
Wie in den Hintersträngen finden sich auch in den Vorderseitensträngen 
strangförnig ungeordnete Degenerationen. Dieselben sind in vielen Fällen se- 


eundärer Natur. Wie früher ($. 101) 
auseinandergesetzt wurde, besteht die 


en RR motorische Hauptinnervationsbahn, 
I‘ \ d. h. die Pyramidenbahn aus 2 Ner- 


WI yeneinheiten (Zelle, Faser und End- 


Wirnrinde 








u 
= bäumchen), von welchen die eine von 
8 den Hirnrindenzellen bis zu den die 
3 Vorderhornganglienzellen umspinnen- 
38 Ag Loesior den Endbäumchen der motorischen 
set Strangfasern (centrales motorisches 
Ba 


Neuron), die andere von der Vorder- 
hornganglienzelle bis zu den End- 
bäunichen im Muskel reicht (peripheres 
motorisches Neuron). Weiterhin haben 
siahe wir gesehen, dass der conservirende 

\, pyramıdum Einfluss der motorischen Hirnnerven- 

Mrs zellen bloss bis zu den entsprechen- 
den Endbäumchen im Rückenmark 
sich erstreckt, während derjenige der 
Vorderhornganglienzellen die peri- 
pheren Nervenfasern bis zu den End- 
büunchen und damit den Muskel be- 
trifft. Jede Unterbrechung der mo- 
torischen Bahn wird daher eine De- 
generation des peripherwärts davon 
gelegenen Theiles der Faserzüge und 
zwar bis zum Ende der unterbrochenen 
Nerveneinheit zur Folge haben. Ex 
ist darnach verständlich, dass ab- 
steigende Degenerationen in den Pyra- 
midenseitenstrangbahnen (und zum 
kleineren Theil in den Pyramiden- 
vorderstrangbahnen) häufig als Neben- 
befunde bei Krunkheiten des Ge- 
hirns, der Hirnschenkel, der Brücke, 
Medulla oblongula und auch des 
Rückenmarks selbst sich finden, in 

















‚Fig. 24. letzterem Fall, sobald die Affection 
en utpren De des Rückenmarks einen grösseren Theil 
h in «den Pyramideuhahnen bei_ einer 5 5 
Gaston In der Tinken, Caps, Int, de seines Querschnitts betrifft, und damit 


generirte Faserhuhnen die Leitung von oben her unterbrochen 
























































Differential- 
diagnose. 


156 Diagnose der Krankheiten des Rückenmarks, 


trophie oder der Betheiligung der Gesichtsmuskeln an der Atrophie dies 
der Diagnose speciell beizufügen. 

Charakteristisch für die Krankheit in allen ihren Formen ist, dass 
sie in der Regel familiär auftritt bezw. die Heredität in ihrer Genesis 
die wichtigste Rolle spielt, ferner dass sie fast immer im jugendlichen 
Alter, in der Kindheit oder wenigstens zur Zeit der Pubertät beginnt. 
Die Bezeichnung der progressiven Muskelatrophie als juvenile myopa- 
thische Muskelatrophie ist also entschieden gerechtfertigt. 

Die Diagnose der Krankheit hat keine Schwierigkeit; sie kann 
höchstens, aber nur bei oberflächlicher Untersuchung, mit der spinalen 
bezw. neurotischen progressiven Muskelatrophie verwechselt werden, von 
der sie unter allen Umständen scharf getrennt werden muss, weil bei 
der myopathischen Dystrophie der Befund am Nervensystem bis jetzt im 
Allgemeinen ein negativer war. Vielmehr handelt es sich bei ihr lediglich 
um anatomische Veränderungen in den Muskeln, um die Folge einer 
gewöhnlich durch Vererbung zu Stande kommenden Ernährungsstörung 
der Muskelfasern, die zur Zeit des stärkern Wachsthums derselben in 
Atrophie sich geltend macht. Aber auch die klinischen Erscheinungen 
sind bei beiden Krankheiten ganz wesentlich verschieden; die folgende 
Zusammenstellung mag die Unterscheidung beider Krankheiten er- 
leichtern: 


‚Spinale progressive Muskel- Myopathische progressive Muskel- 


atrophie. 


Beginn der Krankheit in den 
kleinen Handmuskeln, selten im Del. 
toideus; die Atrophie im Allgemeinen 
von der Peripherie nuch dem Rumpf 
fortschreitend; Gesichtsmuskeln frei- 
bleibend. 

Muskelhypertrophie fehlt. 


Fibrilläre Zuekungen sind ganz 
gewöhnlich vorhanden. 

Die atrophischen Muskeln zeigen 
partielle oder complete Entartungs- 
reaction. 


Die Krankheit kann in jedem 
Lebensalter sich entwickeln, jedoch erst 
jenseits der dreissiger Jahre. 


Complication mit Bulbärsym- 
plomen (die der Atrophie der Muskeln 
des Rumpfes und der Extremitäten 
nachfolgen, zuweilen auch vorangehen) 
ist nicht selten. 


Beiden Krankheiten gemeinsam ist das Fehlen von 


dystrophie. 

Beginn in den Muskeln des Rumpfes, 
Schultergürtela und Oberarms, die Dys- 
trophie im Allgemeinen vom Rumpf 
nach den Extremitäten fortschreitend, 
Gesichtsmuskeln in einzelnen Fällen 
besonders stark betheiligt. 

Muskelhypertrophie neben Atrophie 
vorhanden. 

Fibrilläre Zuckungen fast ausnahms- 
los fehlend. 

Die atrophischen und pseudohyper- 
trophischen Muskeln zeigen Herab- 
setzung der elektrischen Erregbarkeit, 
dagegen su gul wie nie Entarlungs- 
reaction, 

Die Krankheit beginnt in der 
früheren Jugend, d. h. fast immer vor 
dem 20. Lebensjahre; sie ist eine wesent- 
lich juvenile Krankheit. 

Bulbärsymplome fehlen ausnahms- 
los. 





“törungen der Sensi- 


bilität und der Sphineterenfunction, ferner — und zwar in Gegensatz zur amyo- 































































































192 Diagnone der Krankheiten der Medulla oblongata und des Pons, 


Das hintere, „dorsale“ Längsbündel kann leicht bis in die oberste Vier- 
hügelgegend verfolgt werden; es liegt, von der Vierhügelgegend an bis in den 
Anfangstheil des Rückenmarks sich als Längsfaserzug erstreckend, ventral vom 
Aquaeductus Sylvii bezw. unter dem Boden des 4. Ventrikels jederseits neben 
der Raphe. Der Ursprung des hinteren Längsbündels ist, wenigstens in der 
Hauptsache, in einer Gruppe von Zellen, die im centralen Höhlengrau des 3. 





Austritt der Gehirnnerven an der Basis des Gehirns nach HENLE. 


Ventrikels liegt, zu suchen; ein grosser Theil der Fasern des Längsbündels 
»tamınt auch aus den Zellen des Oculomotoriuskerns. Man darf wohl annehmen, 
dass die Gesammitheit der Fasern des Fuseic. longit. dorsalis die Verbindunge- 
fasern zwischen den einzelnen auf einander folgenden Hirnnervenkernen repräsentirt, 

Beide Gebilde, die Subst. retic. und das hintere Längsbündel, scheinen in 
der Medulla oblongata, im Pons und weiter hinauf durch ihre Fasern und deren 
Zusummenhang mit sensiblen und motorischen Nervenzellen verschiedene Höhen 
dieser Theile des Centralnervensystems untereinander zu verbinden und Reflex- 


















































208 Diagnose der Krankheiten des Kleinhirns. 





Fig. 37. 
Schema der Kleinbirofaserung, spceicll der Coordinationsbahnen. DK Derrexs'scher Karz, 
Ks Kleinhirnseitenstranghahn, OB Olivenbahn. Hsb Hinterstrangfaserbahn. 


trikel, der nach unten in den Centralkanal des Rückenmarks, nach oben in den 
Aquaeıluetus Sylvii des Mittelhirns ausläuft, Es besteht aus dem Miltelstück 
(Wurm) und den beiten Hemisphären; die aus grauer Substanz beatahends 
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” >-natigche Vorbemerkungen. Aphasie. 241 


: en, "= Temporallappen machen weder 


‘»t das Temporalhirn Central- 
4erstörung beider Schläfen- 

ımoren bewirkt, wie ein Fall 
einseitige Herderkrankung im 
einseitige Taubheit zur Folge, 
sticusfasern in den Schläfenlappen 
scheint. Zweifellos ist ferner, dass 
der linken Hirnhälfte die Oentralstation 


ae u er Zerstörung dieser Hirnwindung, d. h. 





> [7 ‚Sfeldes, entsteht eine Form von Aphasie, 
* ae se Aphasie“ oder als „Worttaubheit“ be- 
Ri ri 
07 a ‚älrinde machen im Allgemeinen weder Sensi- 
Ss Fe ‚rungen. Neuerdings wird der Fuss, d. h. die 
tu ‚Praecentralis inf. und die vordere Centralwindung 
“. ‚$r Frontalwindung mit zum motorischen Rindenfeld 
u -"Das übrige Frontalhirn stellt zum grössten Theil, 
ES haben, das vordere Associationscentrum dar, dessen 
» yüngen in der geistigen Verarbeitung der Sinneseindrücke, 


‚ich sich zieht. Ueber allen Zweifel erhaben ist ferner, 
£ (der Foss. Sylvii anliegende) inke Frontalwindung mit der 
‚%9 in Zusammenhang steht. Dies auf Grund klinischer Be- 

„g' erkaunt zu haben, ist das unsterbliche Verdienst Broca’s; 
ftdeckung gab den Anlass zum Studium der Sprachstörungen 
ıpt, speciell der Aphasie. Wiederholt haben wir diese bei Gehirn- 
eiten so häufig auftretende, in diagnostischer Beziehung höchst 
tige Erscheinung erwähnt, ohne näher darauf einzugehen. Letzteres 
in Folgendem geschehen; ich werde ınich dabei bemühen, den 
stand so kurz und klar als möglich abzuhandeln. Eine etwas 
usführlichere Analyse desselben ist aber, wie ich mich überzeugt habe, 
für das Verständniss des complicirten Themas schlechterdings nicht zu 
vermeiden. 







Sprachstörungen — Aphasie, Alexie, Agraphie. 


Unter Aphasie verstcht man bekanntlich die Schädigung des in Gehirn 
Asttfindenden Sprachbildung«vorganges. Störungen der Sprache, die auf Schä- 
gung des Articulationsmechanismus beruhen, werden als Anarthrie von der 
Aphasie unterschieden. Anurthrie ist zewöhnlich die Folge einer Lähmung oder 
Schwächung des peripheren Sprachappurats, sei es des muskulären oder peripher- 
zerrösen (von den Bulbärkernen an gerechnet), Sie kann aber auch durch 
theilweise Läsion der Articulationszellen in der Rinde, d.h. der Pyramidenzellen 
der Centralwindung, von welchen die Bahnen zu den Ponsoblongatazellen aus 
geben, hervorgerufen werden (cerebrale, corlicale Anarthrie); solche cerebral- 
»rticale Anarthrien wurden beim Abheilen von Aphnsien und neuestens auch 
n Fällen von Erweichung im Gebiete «der Centralwindungen beubachtet. 

Seit der Entdeckung Broca’s ist an der Hanıl von klinischen Erfahrungen 
iber Aphasie und ihre einzelnen Formen unablässig versucht worden, den Spruch- 
ocess und seine Störungen in einzelne Componenten zu zerlegen um den ver- 








Leube, Specieile Diagnose. IT. #. Aufl. 16 


Temporal- 
Finden- 
erde. 























248 Krankheiten des Vorderhirns. 


der Schriftsprache diagnostisch schwer trennbaren Formen 4 und 5 jetzt von 
einander unterschieden werden können. Die beistehende Tabelle giebt das Re- 
sultat unserer Erörterungen in übersichtlicher Form wieder, wobei + Erhalten- 
sein, — Ausfall oder Störung der betreffenden Leistung (bei der Spracheontrole 
bedeutet der Ausfall "Paraphasie) anzeigt (Fir. 50). 

Die bisher beschriebenen Formen von Aphasie sind sämmtlich, wenn frei- 
lich in der Regel nicht rein, klinisch beobachtet worden. Hat man das Vor- 
handensein von Aphasie constatirt, »o ist jedesmal zunächst zu entscheiden, ob 
eine motorische oder sensorische Form vorliegt, was nach der angegebenen Regel 
nicht schwer hält. Dann erst kan eventuell versucht werden, die specielle 
Unterart der betreffenden Grundform festzustellen. Häufig gelingt aber die 


Fig. 50. 
Tabelle für die einzelnen Aphasieformen mit Einbeziehung der Störungen iw Lesen und Schreiben. 


sı 


Verständnian 


| 
Verschiedene Aphasieformen | 
N 


„Rpracheontrole 


I. Sensorische Aphasie 
. cortienle. 
. subeorticale 


„tranwortlieale" 2.2.» + (aber ver- 
ständnisslos) 

















1. Motorische Aphasie 


corticale, 


aubeortielle 2.2 2 200. heut 
lesen —) 


„wanwortieale" 2.2.2.2. -M  - 

















I. „Leitungsaphasie* (7) 





Einreihung des einzelnen Falles von Aphasie in die aufgeführten Rubriken 
nicht, sei es, (ass gemischte Formen vorkommen (deren Vorkommen, wie später 
erörtert werden wird, nach den anatomischen Verbältnissen leicht begreiflich ist}. 
sei es, dass die Störung der Sprachbildung auf anderen als den geschilderten 
Wegen zu Stande kommt. 

Man darf nicht verg dass das begriffliche Sprechen Assoeiirung des 
nseardi. Wi ortklangerinnerungsbilde« mit anderen durch die verschiedenen Sinneseindrücke 
ar OR: hervorgerufenen Erinnerungsbildern voraussetzt. So sieht man eine Art von 
Apkasie, Aphasie im weiteren Sinn zu Stande kommen, wenn die an die linke Hörsphäre 

rhasie angrenzenden Theile des hinteren Assoeintionsfeldes lülirt sind. In solchen 
auto Fällen n ist dns Verständniss des Wortbegriffs nicht mehr oder nur unvollständig 
zlich, indem, je nach dem Sitz der Läsion, im Parietalhirn tactile, im Oceipital- 
hirn_ optische Vandellungen uibdın entsprechenden Klangbildern nicht mehr 


verknüpft und in ihrer Gesannitzusammengehörigkeit festgehalten werden können 
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leicht folgende Voraussetzung zu machen: bei einer so vielbeschrittenen, das 
ganze geistige Leben des Menschen beherrschenden Bahn im Gehirn, wie der 
Sprachbahn, dürfte es.sebr wahrscheinlich sein, dass bestimmte Ganglienzellen- 
gruppen im Facialis-Hypoglossusrindenfeld für diese Function exclusiv benutzt 
werden und mit der Broca’schen Windung associirt sind, während andere Gunglien- 
zellengruppen unabhängig für sonstige Functionen jener Nerven in Anspruch ge- 
nommen würden. Jönen Ganglienzellentypen entsprächen dann auch bestimmte Stab- 
kranzfasern, und in diesem modificirten Sinne wäre es auch erlaubt, von einer 
eigenen, mit der gewöhnlichen Hypoglos«us-Facinlisbahn nicht zusimmenfallen- 
den „motorischen Sprachbahn“ zu reden. Für die Richtigkeit dieser Auffassung 
spricht auch die klinische Thatsache, dass bei Zerstönng der Centralwindungen 
neben gleichzeitiger Verschonung der 3. Frontalwindung eine ausgesprochene 
Anarthrie eintrat. Die andere Möglichkeit, dass die motorische Sprachbahn von 
eigenen Ganglienzellen im Fuss der 3. Frontalwindung ihren Ausgang nimmt, 
ist darnuch weniger wahrscheinlich. Sectionsergebnisse und klinische Erfahrungen 
sprechen ferner dafür, dass nicht nur in der linken, sonder auch in der rechten 
Hemisphäre ein Centrun: für die Articulation besteht, und dass wahrscheinli 
Weise von der linken Frontalwindung bezw. Centralwindung Assoeiations 
fasern nach derselben Stelle der rechten Hemisphäre, dem rechtsseitigen Arti- 
culationscentrum, durch die Corpora striata ziehen (KATTWINKEL). Damit würde 
erklärlich, dass bei alleinigem Betroffensein der rechten Hemisphäre d. h. bei 
linksseitiger Hemiplegie häufig Sprachstörungen beobachwt ‚wurden, und dies 
speciell auch dann der Fall war, wenn der Herl im Corpus striatum sass; 
selbstverständlich wäre danach auch, dass bei einseitigen Hirnschenkelaffeetionen 
subeorticale motorische Aphasie vermisst wird. 


Tach Fragen wir uns zunı Schluss, welcher Natur die Hirnreränderungen sind 
vagrender die zur Aphasie führen, so können alle möglichen Processe, welche die geschil- 
phasie- derten Spracheentren ‘oder Leitungsbahnen im Gehirn vernichten oder in ihrer 
Function hindern, zur Aphasie Veranlassung geben. So beobachtet man in 
Folge von Hämorrhagien, . Abscessen, Tumoren, Schädelfracturen, Entzün- 
dungen der Gehirnsubstanz, der Hänte nıer der Schädelknuchen u. s. w. 
Aphusie, sobald jerie Processe auf dus Gebiet der Sprachbahn direet oder in- 
direct schädigend einwirken. Vor allem aber sind ex Einbolien und Throm- 
hosen der A. fürs. Syloii, die zur Aphasie führen, was leicht bey 
wenn man sich vergegenwärtigt, dass ıliese Arterie ausser dem Cps. striatum 
und den Centralwindungen auch die Broca’sche Windung, die Insel und die 
erste Schläfenwindung mit einzelnen Zweigen versorgt. Handelt es sich also 
um eine Embolie des Hauptstammes (der gewöhnliche Fall), so wird keine be- 
stimmte Einzelform der Aphasie, sondern eine „gemischte“ Form derselben, 
hatürlich verbunden mit tsseitiger Hemiplegie, resultiren. Nur wenn einzelne 
Zweige der A. foss. S; embolisch oder thrombotisch verstopft werden, und 
keine ausreichende collaterale Cireulation in der Rinde ausbildet, bekommt 
man, je nachdem (lieser oder jener Gefässzweig betroffen ist, isolirte Erweichung 
der betreffenden Hirnpartie und »o ınehr oder weniger reine specielle Aphasie- 
formen zur Beobachtung. Transitorische Aphasien sind nicht selten, sei es, 
dass die Aphasie nur ganz vorübergehenden eireulutorischen oder functionellen 
Störungen im Gehirn ihre Entstehung verdankt (wie bei Hysterie, Epilepsie, In- 
feetionskrankheiten), sei es, dass sie ein kurz anhaltendes Sympton,, eine Fern- 
wirkung von Herderkrankungen des Gehirns (von Apoplexien etc.) bildet, oder 
endlich — auch das ist beobachtet — nach längerem Bestande unter vicariren- 
dem Eintreten der rechten Hemisphäre verschwindet. Auf alle diese ätiologischen 
Momente ist bei der Diagnose der Aphasie Rücksicht zu nehmen. 
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speciell von der Lähmung betroffen sein, während andere, wie z.B. die Nacken- 
und Rumpfmuskeln einer Seite, weil gewöhnlich auf beiden Seiten zugleich be- 
wegt, nicht bloss von einer (der entgegengesetzten) Hemisphäre, sondern auch, 
wenn gleich schwächer, von der anderen innervirt werden können. So kommt 
es, dass solche symmetrisch auf beiden Körperhälften wirkende Muskeln durch 
einseilige Herde nur ganz vorübergehend, nie dauernd -gelähmt werden, weil 
eben die intacte Hemisphäre ausgleichend eingreift. Dies gilt ausser den schon 
angeführten Nacken- und Bampfimskeln namentlich auch für den grössten 
Theil der vom Facialis und Hypoglossus innervirlen Muskeln und für die 
Seitswärtswender der Augen, deren Lähmung von einer Hemisphäre aus sich 
in dem stets vorübergehenden Charakter der „conjugirten Augenablenkung“ aus- 
spricht. Tritt, nachdem solche Lähmungen durch Eingreifen der Thätigkeit der 
intacten Hemisphäre ausgeglichen sind, später in letzterer ein mit dem früheren 
symmetrisch sitzender Herd auf, so kommt nunmehr eine complete beiderseilige 
Lähmung zum Vorschein. Dass solche in theoretischer Beziehung höchst inter- 
essante Fälle selten sind, ist selbstverständlich; doch ist an dem Vorkommen 
derselben nicht zu zweifeln; ich habe selbst unlängst Gelegenheit gehabt, einen 
beweisenden Fall dieser Art klinisch zu beobachten. 

Mit der BRoADBENT’schen Hypothese steht auch die Thatsache im Ein- 
klang, dass bei frischen Hemiplegien in jenen dem Einfluss beider Hemisphären 
unterstellten Bewegungsgebieten nicht nur auf der einen dem Herd entgegen- 
gesetzten Seite, sondern auch auf der gleichnamigen sich Bewegungstörungen 
geltend machen. Dieselben werden nach dem, was wir auseinandergesetzt haben, 
deutlicher am Bein als am Arm hervortreten, also beispielsweise wird bei einer 
Hämorrhagie in der linken Hemisphäre nicht nur der rechte Arm und das rechte 
Bein gelähmt sein, sondern auch der linke Arm, vor allem aber das linke Bein 
eine Kraftverminderung zeigen. 

itbe- Von der Innervation verschiedener Muskeln von beiden Hemisphären aus 
wegüngen. jat meiner Ansicht nach auch ein Theil der bei Hemiplegien nicht selten auf- 
tretenden Mitbewegungen zu erklären. Unter Mitbewegungen versteht man un- 
willkürliche Bewegungen, die durch Ueberleitung der Erregung motorischer Bahnen 

auf andere motorische Bahnen zu Stande kommen. Beispielsweise sieht man, 

dass ein mit Hemiplegie behafteter Patient bei der Aufforderung, die gelähmte 

Hand zu bewegen, diese wenig oder gar nicht, dagegen ungewollt die gesunde 

Hand bewegt — oder dass umgekehrt bei willkürlicher Bewegung von Muskeln 

der gesunden Seite auch solche auf der kranken Seite in Action treten. Ferner 

können statt der gewollten Bewegung der Extremitätenmuskeln andere Muskeln, 

z. B. Gesichtsmuskeln oder bei einer intendirten Beugebewegung die Streck- 
muskeln in Contraetion geraten. Auch bei Reflexbewegungen können andere 
unwillkürliche Bewegungen, d. h. Reflexbewegungen auf Bahnen, die ausserhalb 

des gewöhnlich beschrittenen Reflexbogens liegen, zu Stande kommen. Sucht 

man nach einer Erklärung dieser auffallenden Erscheinung, so wird man, neben 

der Innervation der Muskeln von beiden Hemisphären aus, voraussetzen dürfen, 

dass bei Kranken mit Hemiplegie Hemmungen im Uentralnervensystem, speciell 

im Hirnstamm und Rückenmark wegfallen, und damit das Zustandekommen un- 
willkürlicher Bewegungen auf der kranken und gesunden Seite erleichtert wird. 
Heuiplege Der Häufigkeit des Vorkommens wegen soll weiterhin noch be- 
are sonders hervorgehoben werden, dass bei Blutungen in die innere Kapsel 
sympiom. die motorische Hemiplegie eine sehr vollständige ist, dass, je nachdem 
die Hämorrhagie mehr den oberen oder unteren Theil des hinteren 
Kapselschenkels betrifft, die motorische Hemiplegie isolirt oder mit 
halbseitigen vasomotorischen und sensiblen Störungen- combinirt auftritt. 

Das Zurückbleiben einer motorischen Hemiplegie im Sinne eines directen 























Differential- 
dingnose. 


270 


embolie gehöri. Uebrigens kann auch bei rechtsseitiger Embolie Aphasie 
als indirectes, rasch vorübergehendes Herdsympstom sich geltend maehen. 

Bei der Diagnose der Embolie der Hirnarterien kommen die bei 
der Differentialdiagnose des apoplectischen Insults besprochenen Punkte 
der Reihe nach in Betracht; im Uebrigen fragt es sich überhaupt, ob 
es möglich ist, eine Hirnembolie und -erweichung von einer Gehirn- 
blutung absolut sicher zu unterscheiden. Dies muss an sich verneint 
werden; dagegen ist es in den meisten Fällen erlaubt, ja wegen der 
eventuell einzuschlagenden Therapie sogar geboten, wenigstens versuchs- 
weise eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf die eine der beiden Affeetio- 
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nen zu stellen. Im einzelnen Falle spricht mehr 


für Embolie: 


Jugendliches Alter; im höheren 
Alter kommen Embolien und Hämor- 
rhagien ziemlich gleich häufig vor. 

Vorgeschrittenes Atherom, Herz- 
affectionen im Gefolge von Rheumatis- 
mus acutus, Sepsis; chronische Klappen- 
fehler, Herzverfettung, Herzschwäche 
überhaupt, Aneuryamen. 

Nachweis von Embolien in anderen 
Organen. 


Während des Insults fehlt jede 
stärkere Congestion des Gesichts. Puls 
normal, bei Herzkrankheiten eventuell 
beschleunigt, unregelmässig. 

Temperatur normal, gewöhnlich sehr 
bald nach dem Anfall ansteigend, ohne 
schlimme Prognose anzuzeigen. 

Insultdauer im Allgemeinen kurz; 
bei ausgedehnter Embolisirung zwar aus- 
nahmaweise lange, uber selbst dann noch 
Cireulationsausgleich möglich. 

Fernwirkungen speciell auf die 
Partien der hinteren Schädelgrube (Re- 
spirationsstörungen u. s. w.) selten vor- 
kommend. Hemiplegie gewöhnlich rechts- 
seitig mit Aphasie. 

Ophthalmoskopischer Befund: 
Unter Umständen finden sich die oph- 
thalmoskopischen Erscheinungen einer 
frischen oder älteren Embolie der Art. 
centralis retinne. 














für Hämorrhagie: 


Höheres Lebensalter; bei jugend- 
lichen Individuen Hämorrhagie so gut 
wie nicht: vorkommend. 

‚Atheromatose, daneben Herzhyper- 
trophie, 


Nachweis, dass Patient bis zum 
Anfall „ganz gesund“ war. Nachweis 
von Cylindern im Harn und sonstigen 
Symptomen chronischer Nephritis. 

Während des Insults: Geröthetes 
Gesicht, stark pulsirende Carotiden, Puls 
verlangsamt. 


Körpertemperatur während der In- 
sultzeit sinkend, kurze Zeit vor dem 
Exitus letalis erhöht. 

Insultdauer verhältnissmässig 
länger, als bei der Embolie. Bei langer 
(eirca 2 tägiger) Dauer der Bewusstlosig- 
keit Erholung nicht mehr eintretend. 

Fernwirkungen ganz gewöhnlich ; 
Veränderungen in der Urinabacheidung, 
Albuminurie, Polyurie u. s. w. 


Die Netzhautarterien können die 
verschiedenen Grade einer atheromatösen 
Degeneration darbieten; in Folge davon 
können Netzhautblutungen aufgetreten 
sein, oder es kann das ophthalmo- 
skopische Bild einer Thrombose der Cen- 
tralvene der Netzhaut sich darbieten. 
In den seltenen Fällen, wo der hämor- 
rhagische Erguss in die Ventrikel durch- 
bricht, zeigt sich eine starke Verengung 
der Pupillen. 
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Hirnabscess, Encephalitis suppurativa. 2% 


rt. In ähnlicher Weise ist zu erklären, dase zuweilen Abscess- 
Umgebung von Erweichungsherden, Hämorrhagien und Tumoren 
Auftritt. 
weitere, häufige Ursache des Hirnabscesses ist die locale Fortleitung 
‚ysprocesses von Körpertheilen her, welche direct mit der Schädel- 
menhängen; so können Eiterungen im Nasenrachenraum, der Nasen- 
#4 den Augenhöhlen, Phlegmone des Halszellgewebes, Parotilis, Ery- 
les Kopfes, vor allem aber (tubereulöse oder eyphilitische) Caries der 
lenen Schädelknochen zu Gehirnabscessen führen. Die häufigste Quelle 
imabscesses ist Caries des Felsenbeines, bezw. des Processus masloideus, 
mit Otitis media vargesellschaftet, sich durch eitrigen Ohrenfluss verräth. 
letzteres Symptom ist daher in allen Fällen, wo Verdacht auf einen sich 
iekelnden Hirnabscess besteht, in erster Linie zu achten; ein Uebersehen des 
flusses in solchen Fällen. ist geradezu ein dingnostisches Vergehen! Ganz 
ö die Caries des Felsenbeines das Mittelglied zwischen gewissen In- 
ionskrankheiten (Typhus, Variola, Scharlach, Tubereulose u. a.) und einem 
Gehirnabseess. Die so entstehenden Abscesse sitzen meist in den dem Felsen- 
bein nächstliegenden Partien des Gehirns, d. h. im Schläfenlappen und in den 
Kleinhirnhemisphären. Selten giebt Caries anderer Schädelknochen, des Stirn- 
beins, Siebbeins u. s. w., zu Hirnabscessen Veranlassung. 

In anderen Fällen ist als Ursache der Bildung von Hirnabscessen die Ver- 
schleppung von Eilererregern von weilerher anzuschen, so speciell von der 
Lunge her: bei Empyem, Lungenabscess, putrider Bronchitis und Bronchiectasie. 
Ein Beispiel dieser Provenienz des Hirmabsesses ist bei einer früheren Gelegen- 
heit (e. Bd. I) mitgetheilt worden. Eine genaue Untersuchung der Lungen ist 
daher bei Verd: auf das Bestehen eines Hirnabscesses nie zu versäumen. 
Ebenso kann die Untersuchung des Herzens die Quelle eines Hirnabscesses auf- 
decken, da bei septischer Enducurditis die Einschleppung der Eitererreger ins 
Gehirn jederzeit auf dem Wege der Einbolie stattfinden kann. Ueberhaupt giebt 
die Seplicopyämie zu eitrigen Entzündungen im Gehirn Anlass, allerdings weniger 

Form von solitüren grossen, als von multiplen kleinen Abscessen. Desgleichen 
sieht man Hirnabscesse im Verlauf von gewissen Infectionskrankheiten auftreten, 
speciell bei Typhus abdominalis, wobei die Eiterung im Gehirn, wenn nicht 
direct durch die betreffenden pathogenen Bacterien, vielleicht so zu Stande konmt, 
dass die chemischen Producte der Infectionserreger den Boden vorbereiten, auf 
dem in den Körper eindringende Eiterbacterien ihre Wirkung entfalten. 

Wenn man sich in jedem einzelnen Fall diese verschiedenen Möglichkeiten 
der Genesis der Hirnabscesse vergegenwärtigt und eine serupulöse Untersuchung 
der dabei in Betracht kommenden Organe vornimmt, wird man nur in den 
seltensten Füllen umsonst nach der (Quelle des Hirnabscesses suchen, mit deren 
Auffindung die Diagnose ihre sicherste Basis gewinnt. 



















Encephalitis sclerotica. Poliencephalitis. Nicht eitrige 
einfache Entzündung der Gehirnsubstanz. 


Die disseminirte sclerolische Encephalitis als Theilerscheinung der sog, 
multiplen inselförmigen Cerebrospinalselerose (s. S. 177) ist eine verhältnissmi 
häufige Erkrankung des Gehirns, und die Dingnose der Betheiligung des Gehirns 
am Krankheitsprocess ist im einzelnen Falle ohne Schwierigkeit aus der Existenz 
gewisser Zeichen des Krankheitsbildes zu stellen. Solche auf ein Befullensein 
des Gehirns hindeutende Symptome sind: Kopfschmerz, Schwindel, apoplectiforme 
oder epileptiforme Anfälle mit folgenden transitorischen Hemiplegien, namentlich 
such peychische Alteration (Depressions- und Exaltationszustände, Gedächtniss- 
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selerose. 
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366 Diagnose der Krankheiten der Muskeln. 


Schwierigkeiten. Dies gilt.auch von der Myositis syphilitica, die wenig- 
stens in ihrer diffusen Form mit der Polymyositis verwechselt werden 
könnte, indem auch sie mit Schmerzen verläuft und mehrere Muskeln 
befallen kann. Der Umstand aber, dass diese Krankheit, wie es scheint, 
mit Vorliebe zur Contractur führt, und daneben ausgesprochene Er- 
scheinungen schwerer Syphilis bestehen, wird die Diagnose auf die rich- 
tige Bahn leiten. Sobald deutliche Gummata in den Muskeln sich aus- 
bilden, ist eine Verwechslung ohnedies nicht mehr möglich. 


Myositis ossificans. 


Die Myositis ossificans ist eine äusserst seltene Krankheit, bei welcher der 
grösste Theil der Körpermuskeln langsaın, aber progrelient in einzelnen Schüben 
der Verkalkung und Verknöcherung anheimfällt; sie ist schlechterdings nicht zu 
verkennen, wenigstens nicht, nachdem einmal die Verkalkung im Muskel Platz 
gegriffen hat. In den ersten Tagen der einzelnen Attaquen, bei denen es sich 
zunächst um eine interstilielle Muskelentzündung und teigig-consistent sich an- 
fühlende Auftreibung der befallenen Muskelpartie handelt, könnte die Krankheit 
allerdings mit einer beginnenden Polymyositis verwechselt werden, da in dieser 
Periode der Entwicklung der Myositis ossificans, wie bei jener, Schmerzhaftig- 
keit der ergriffenen Muskeln, Hautödem und Fieber bestehen. Diese Erschei- 
nungen sind aber bei der Myositis ossificans, nur ganz transitorischer Natur; 
bald entwickelt sich in dem ergriffenen Muskel ein allmählich an Umfang und 
Härte zunehmender Kern mit gewöhnlich zackiger Peripherie, der später mit dem 
benachbarten Knochen verwächst, den Muskel seiner Contractionsfähigkeit be- 
raubt und sich bei der Palpation deutlich als Knochenmasse präsentirt. Die 
Kranken werden dabei vollständig steif, verlieren im Bereich der von dem Krank- 
heitsprocess befallenen Kürpertheile die Möglichkeit jeder activen Bewegung und 
fühlen sich, wenn die Thoraxmuskulatur befallen ist, wie von einem Panzer 
umschnürt, der dax Athmen erschwert. Eine Verwechslung der ausgebildeten 
Myositis ossificans mit einer anderen Krankheit halte ich nach dem, was ich 
selbst davon gesehen, für unmöglich. 
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1, 9, 13) Normale rothe Blut- 
körperchen, 

2) Poikilocytose. 

3) Mikrocyt und Makrocyt. 

4, 14) Polychromatophile rothe Blut- 
körperchen. 

5, 10, 15) Normoblasten. 

6, 7 u. 11) Normoblasten mit poly- 
‚chromatophilem Zell-Leib. 

8a, 8b, 12) Megaloblasten (grosse 
‚Kerne, polychromatophiles Pro- 
toplasma), 


Weisse Blutkörperchen. 


A, Mononucleäre. 


1-4: Triacid- Färbung. 
Eosin-Methylenbläu- ,, 
11—18: Eosin-Haematoxylin- „ 





1, 5, 11) Kleine Lymphocyten. 

6, 12) Mittelgrosse Lymphocyten. 

2, 7, 8, 18) Grosse Lympboeyten, 
zum Theil mit Protoplasma- 
abschnürungen. 

3, 9) Grosse mononuckäre Leuko- 
oyten, 

4, 10) Vebergangsformen, 


B. Polynucleäre Formen und 
Myelocyten. 

1-4: Triacid- Färbung. 

5-8: Eosin-Methylenblau- „, 

9u. 10: Eosin-Haematozylin- „ 


1, 5, 9) Gewöhnliche ‚neutrophile 
polynucleäre Leukocyten. 

2, 6) Polynucleäre cosinophile Leuko- 
cyten. 

8) Mastzelle. 

3, 7. 10) Myelocyten neutrophiler Art. 

4) Eosinophiler Myelocyt. 


Funetion 
der weissen 
Blatzellen. 


32 Diagnose der Krankheiten des Blutes. 


derselben bei Leukocytosen) gebildet. Dagegen sind die Lymphdrüsen (die Milz 
jedenfalls nur in untergeordnetem Mausse) die Stätten für die Bildung der 
Lymphocyten, die bekanntlich im normulen Blute ca. ?/« der weissen Blutzellen 
überhaupt ausmachen. Auch sie gehen wahrscheinlich wie die Myeloeyten im 
Knochenmark aus grossen busophilen einkernigen Zellen hervor, die, wie die 
Vorstufen der Leukoeyten, gewöhnlich nicht ins Blut treten, höchstens als „grosse 
Lymphocyten“ bei Kindern und unter pathologischen Verhältnissen bei der 
Iymphatischen Leukämie, bei der sie (besonders massenhaft bei der acuten Form 
dieser Krankheit) im circulirenden Blute angetroffen werden. Wie die Myelo- 
eyten in ihrer weiteren Entwicklung zu polymorphkernigen Leukocyten reifen 
„ultern“, so sieht man eine solche Alterung sich auch am Kern der Lympho- 
eyten aussprechen, indem dieser später eine Lappung und Fragmentirung erfährt 
(Rıeper’sche Zellen), ohne dass das Protoplasma dabei seinen basophilen grunu- 
lationslosen Charakter verliert. 

Die Kernveränderungen — Lappung und Fragmentirung in mehrere Einzel- 
kerne sprechen also für das physiologische Alter der Zellen, und ebenso darf 
im Allgemeinen angenommen werden, dass eine geringere Fürbbarkeit (Ambly- 
chromasie), speciell der Zellkerne, die Zellen als unfertigere, weniger entwickelte 
gegenüber den intensiv färbbaren („irachychromalischen“), reiferen Formen 
charakterisirt, 

Wie für die Hämatoblasten und die kernlosen rothen Blutkörperchen ist 
auch für die Myelocyten und Polynucleären dus Knochenmark die fust 
einzige Bildungsslälte, nur vereinzelte typische Myelocyten werden nebenbei in 
der Milz und den Lymphdrüsen (nicht eingeschwemmt) angetroffen. Anderer- 
seils sind als Ort der Production der (kleinen) Lymphocyten die Lymphdrüsen 
anzusprechen. Freilich finden sich auch im Knochenmark spärliche Mengen 
von Lymphoeyten; dieselben müssen aber in der Hauptsache als eingeschwenmt 
angesehen werden, und nur zum Theil bilden sie sich vielleicht auch im Marke 
selbst. 

Die Herkunft der in sehr kleiner Zahl unter normalen Verhältnissen im 
Blute sich findenden Mastzellen ist noch nicht ganz sicher gestellt. Die meisten 
Untersucher nehmen an, dass sie aus dem Bindegewebe stammen; Anılere glauben, 
dass sie aus den Lymphocyten entstehen. 

Was Jie Funrlion der weissen Blulzellen betrifft, so spielen dieselben bei 
der Blutgerinnung eine wichtige Rolle. Festgestellt ist, dass die Leukoeyten 
ausserordentlich leicht lädirbare Gebilde darstellen; sobald sie an Fremdkörpern, 
wozu auch die absterbenden Endothelien der verletzten Gefässwand, atheromatöse 
Stellen derselben u. a: zu rechnen sind, adhäriren, zerfallen sie und lösen sich 
zum Theil auf. Dasselbe geschieht in den aus der Ader gelassenen Blut, indem auch 
hier ein Absterben der weissen Blutzellen, je nach der Resistenz derselben ball 
früher bald später, im menschlichen Blut nach 3—4 Minuten, eintritt. Bei diesem 
Zerfall der Leukoeyten bildet sich ein Ferment, das Thrombin, das den im Blut- 
plasma enthaltenen Eiweisskörper Fibrinogen in einen löslichen globulinartigen 
Eiweisskörper, das Fibringlobulin, und das gerinnende Fibrin, spaltet. 

Eine weitere ungemein wichtige Bedeutung kommt den Leukooyten als 
Gebilden zu, die gewisse, theilweise das Leben des Organismus direct bedrohende 
Noxen unschädlich zu machen vermögen. Speeiell kommen in dieser Be- 
ziehung die Bacterien in Betracht, deren Toxine eine chemoi 
auf die Leukocyten ausüben, d. h. sie an die Bacterienherde heran Dieses 
Herantreten an Orte, an welchen die Bacterien ihre toxische Wirkung zu, ent- 
fulten im Begriffe stehen, ist dadurch ermöglicht, dass die Leukocyten, und zwar 
die Polynucleären, amöboide Contractilität besitzen, in Folge deren sie leicht 
die Gefüsswand passiren, auswandern können. Nachdem die emigrirten Leu- 
kocyten in den Bereich der Bacterien gelangt sind, tritt die Wirkung der 
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Anämie — Chlorosis — schwere („perniciöse“) Anämie. 






Die Anämie verrith sieh ıneist schon auf den ersten Blick im alzumıze 
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‚dort durch Karyo)yse oder vielleicht auch zum Theil durch Ausstossung 
le verlieren. Weiterhin scheint aber auch die Normoblasten- 
> ‚selbst Noth zu leiden, indem dieselben in schwereren Fällen von 
Anämie nieht mehr in genügendem Masse neugebildet werden, oder indem 
es fast nur noch zur Bildung von kommt und der 
bild: sich darin erschöpft. Wie die Normoblasten gehen auch die 
unter diesen pathologischen Verhältnissen ıns Blut über 
zu 


“ i ‚dieselben 
in grösserer Zahl und constant im Blute angetroffen werden. In diesem 
Falle liegt eine „perniciöse Andmie* vor; bei allen anderen Anämien 
kommen die Normoblasten und vollends die Megnloblasten immer nur 
vereinzelt und inconstant vor. 

Im Sinne der Compensation, d. h. zum Zweck einer Vermehrung 
der Herde der Blutbildung wandelt sich im Verlaufe der Anämie 
das gelbe Knochenmark an den verschiedensten Stellen des Knochen- 
‚gerüstes in rothes um. Dieser Vorgang ist aber in den ich 
Formen der Anämie ein ungenügender, ja in einzelnen Fällen fehlt 
diese Umwandlung in rothes Mark überhaupt und liegt die Regenerations- 
‚kraft des Knochenmarks vollständig darnieder. Solche Fälle schwerer 
‚perniciöser Anämie werden neuerdings mit dem Namen der „aplastischen* 
E Form bezeichnet. Da die untergehenden kernlosen E: 
eyten nicht durch neue ersetzt werden, muss ihre Zahl sich stark ver- 
mindern, aber auch kernhaltige Rothe, weil nicht genügend nachgebildet, 
müssen im Blute fehlen. Ebenso werden die andern Abkömmlings des 
Knochenmarks, die Leu! n, an Zahl abnehmen und ihre Vorstufen 
im Blute fehlen; die aus der Milz und den Lyinphdrüsen stammenden 
Aaapboesien brauchen dagegen nieht verringert zu sein, wodurch das 

jungsverhältniss der Leukocyten verändert wird (s. u.). 

Im allgemeinen zeigen die weissen Blulzellen je nach der Form und 
Schwere der Anämie ein verschiedenes Verhalten. Ihre Zahl ist bald ver- 
mehrt, bald vermindert: bei der schwersten Form, der pernieiösen Anämie, 
wurde sie in der Regel vermindert gefunden, im Gegensatz hierzu bei den 
secundären Anämien meist termehrt, fast constant bei der Anämie in 
Folge von scptischer Infection und Careinomerkrankung; bei dor ein- 
fachen Chlorose dagegen entspricht die Leukoeytenmenge ungefähr dem 
normalen Verhalten. Wichtiger ist, dass die Zeukoeytenmischung bei 
einzelnen Formen von Anümie eine ausgesprochen specifisch veränderte 
ist, Während in den meisten Fällen von Anämie, am ausgesprochensten 
bei der Careinomanämie im Allgemeinen eine relative Vermehrung der 
Polynucleären gegenüber der Lymphoeyten constatirt werden kann, findet 
man im Gegensatz dazu bei der perniciösen Anämie eine beträchtliche pro- 
eentuale Zunahme der Lymphocyten gegenüber den Polynneleären, so dass 
die Verhältnisszahl der beiden Leukocytenarten (statt der normalen 3:1) 
sieh auf 1:1 oder gar noeh weiter zu Ungunsten der Polynuclären ver- 
‚schieht. Dieses Factum hat in diagnostischer Beziehung grosse Bedeutung, 
weil es in zweifelhaften Fällen die Erkennung der perniciösen Anämie 
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war die Milz in etwa 16°o palpabel (71mal unter 434 Fällen). Es scheint mir 
sicher, dass ie Vergrösserung der Milz mit der Anämie nicht in einem zufälligen, 
sondern inneren Zusammenhang steht, wenn ich auch noch nicht in der Lage 
bin, denselben zu erklüren. In praktischer Beziehung habe ich die Beobachtung 
gemacht, dass die Fälle von Anämie bezw. Chlorose, bei welchen eine Milzver- 
grösserung nachweisbar ist, durch gleichzeitige Verabreichung von Chinin und 
Eisen besonders günstige therapeutische Chancen bieten, wie ich glaube, günstigere, 
als die Fälle von Chlorose, die nicht mit Milzvergrösserung einhergehen und mit 
Eisen allein behandelt werden. 

In diagnostischer Hinsicht charakteristische Veränderungen ergiebt schliess- 
lich der Augenbefund bei der Anämie: Ist die Anämie plötzlich entstanden 
durch einen mehr oder weniger reichlichen Blutverlust, so tritt eine bedeutende 
Herabsetzung des Sehvermögens, in der Regel Erblindung ein. Ophthalmoskopisch 
erscheinen die Gefüsse, besonders die Arterien, schwach gefüllt, die Sehnerven- 
papille blass, leicht trüb, ebenso die angrenzende Netzhaut; mehr und mehr ent- 
wickelt sich eine Atrophie der Schnervenpapille. Bei chronischer Andmie ist 
noch am häufigsten eine Schlängelung und Verbreiterung der venösen Netzhaut- 
‚gefüsse sichtbar, hier und da auch eine stärkere Erweiterung sowohl der arteriellen 
als der venösen Netzhautgefüsse, verknüpft mit wenig dunkler Färbung des 
Venenblutes (Mangel an Hämoglingehalt). Sehr selten kommt es zu kleineren 
Netzhautblutungen. Bei secundärer Anämie erscheinen die arteriellen Gefässe 
sehr gering gefüllt und verengt, die Blutsäule ist hellroth gefärbt. Die Venen, 
schwächer gefüllt al normal, zeigen häufig in einzelnen Abschnitten eine gröbere 
Verzweigung, die Blutsäule ist gestaut und tief dunkelroth. ‚Enteprechend diesen 
Stellen ist die Netzhaut in grösserem Unfange gelblich- bis weirsgrau getrübt 
und von Blutungen durchsetzt; ohne Zweifel handelt es sich hier um eine 
Thrombenbildung. Zugleich ist das sehr blasse, trübe Aussehen der Sehnerven- 
papille auffällig. Bei der perniciösen Anäınie finden sich Blutungen in der 
nächsten Nühe der Sehnervenpapille, in der Regel reichlich, doch nicht von be- 
sonderer Ausdehnung; oft beinerkt man in der Mitte einer Blutung eine hellere, 
röthliehgraue Stelle. Die Arterien zeigen sich schmal, die Venen stark ge. 
schlängelt, die Blutsäule in den letzteren tief dunkelroth gefärbt, an einzelnen 
Stellen wie thrombosirt. Sehnervenpapille und Netzhaut erscheiner in grösserer 
oder geringerer Ausdehnung trüb, ebenso die Macula, die von einzelnen Blutungen 
durchsetzt sein, ja das Bild der sog. Retinitis albuminuriea darbieten kann. 


Nachdem auf Grund der angeführten Erscheinungen die Diagnose 


siöteam- auf Anämie gestellt ist, wirft sich die gewöhnlich schwieriger zu lüsende 


len. 


Frage auf, wodurch dieselbe bedingt ist; man hat zu entscheiden, ob 


'seeunääre Man es im einzelnen Fall mit einer primären, „idiopathischen“, oder 


Anlmie. 


secundären Anämie zu thun hat. Praktischer Weise schliesst man hier- 
bei zunächst die letztere aus, d. h. man stellt durch genaue Unter- 
suchung der einzelnen Organe und der Secrete fest, ob irgendwo Ver- 
änderungen sind, die anerkannter Maassen mit einer tiefergreifenden 
Stoffwechselstörung und speciell einem stärkeren Verbrauch von Blut 
verbunden sind. Es kommen hier vor allem Krebs, Diabetes mellitus, 
Morbus Brigthii, erschöpfende Diarrhöen, schwächende Wochenbetten, 
Phthisis pulmonum, überhaupt langdauernde fieberhafte Zustände und 
Krankheiten, die mit stärkeren Blütverlusten einhergehen, diegnostisch 
in Betracht. Namentlich ist auch auf das Vorhandensein von chro- 
nischen Intoxicationen und Infectionen (Quecksilber-, Blei- und Arsen- 
vergiftung, langwierige Mularia- und Syphilisinfection u. s. w.) zu fahnden 
und darauf zu achten, ob nicht leichtere, aber durch ihre lange Dauer 
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Unnummerirt: Rothe Bint- 
körperchen. 

1) Grose Eymphocyten 
(1 mit. Protoplasınae 
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2) Kleiner Lymphocyt. 
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A) Veborganpszelle. 
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6) NeutrophileMyolecyten. 
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9) Kosinophiler Myeloeyt, 

10) Geplatzter sosinophiler 
polymucledser Leukoryt, 
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lung und weiteren Verwerthung im Körperhaushalt Störungen erleiden. Bei der 
Leukämie concentrirt sich die Wirkung der speeifischen Noxe auf die weissen Blut- 
zellen, un zwar je nach der Natur des Trritaments balıl auf die Lymphoeyten, bald 
nur auf die Leukocyten. Der Vorgang ist dabei wahrscheinlich folgender: durch die 
nicht transitorisch, sondern dauernd wirkeude Noxe wird eine stärkere Produetion 
und Ausschwemmung der weissen Blutzellen angeregt, und dabei treten nicht 
nur reife Formen, sondern auch in einem Falle weniger, im anderen mehr un- 
reife Elenıente ins Blut über: bei der Leukocytenleukämie die Myeloeyten, bei 
der Lymphocytenleukämie grosse Iymphoide Zellen, die wenigstens mit Wahr- 
scheinlichkeit als weniger reife, zum Uebergang ins Blut normaler Weise nicht 
befähigte Elemente gelten können. Leicht erklärbar ist die Ausfuhr der fertigen 
Polynucleären (und vielleicht auch zum Theil «der Myeloeyten) in Folge ihrer 
amöboiden Contractilität, während der massenhafte Uebertritt der einer amöboiden 
Bewegung unfähigen Lymphocyten bei der Lyinphorytenleukämie anscheinend 
schwer verständlich ist. Indessen steht, wie ich glaube, der Annahme nichts 
im Wege, dass die Lymphocyten deswegen, weil sie in solchen Fällen excessiv. 
reichlich gebildet werden, auch massenhaft auf dieselbe Weise wie unter normalen 
Verhältnissen, d. h. durch „passive Ausschwemmung‘“, durch stärkere Lymph- 
cireulation u. a. ins eireulirende Blut übergehen können, (ann wenn jene den 
Uebertritt der Lymphoeyten vermittelnden Vorgänge sich stärker geltend machen, 
was bald mehr, bald weniger der Fall ist. In einer Anzahl der Fälle von 
Hyperplaxie der Milz und Lymphdrüsen findet trotz reichlicher Bildung von Leuko- 
eyten überhaupt keine stärkere Ausschwemmung ins Blut statt. 








Wir kommen damit von selbst auf die Frage zu sprechen, wie sich die 
verschiedenen Orte der Blutzellenbildung beim leukämischen Prozess verhalten. 
Als feststehend kann heutzutage gelten, dass am Zustandekonımen der Leukämie 
das Knochenmark wesentlich betheiligt ist, nicht nur bei der Leukoeytenleukäniie, 
sondern auch bei der Zymphocytenleukämie. 


Wir dürfen annchmen, dass normaler Weise die Lymphooyten zum grössten 
Theil in Milz und Lymphdrüsen gebildet und nur in geringer Menge im Knochen- 
mark produeirt werden. Da nun Hyperplasien der Milz und Lymphdrüsen 
theils ohne („Pseudoleukämie“), theils mit Vermehrung der Lymphocyten im 
Blut (Lymphocytenleukämie) beobachtet werden und weiterhin Fälle von Leukämie 
mit Iymphadenoider Umwandlung des Knochenmarks ohne Mila- und T,ymph- 
drüsenschwellung vorkommen, so kann man daraus folgern, duss die Afeclion 
des Knochenmarks, bezw. das Hinzutreien derselben zu einer einfachen Hyper- 
plasie der Mils und Lymphdrüsen das Wesentlichste beim Ausbruch der 
Leukämie darstellt (Nxusax). Indessen scheint mir damit doch nicht ohne 
weiteres erklärt, warum nicht bei einer Hyperplasie der Milz und Lyraphdrüsen 
ohne Knochenmarkaffection eine Vermehrung der Lymphocyten in Blut ein- 
treten könnte. Da normaler Weise die in den Lymphdrüsen gebildeten kleinen 
Lympbocyten andauernd ins eirculirende Blut übergehen, so ist nicht einzusehen, 
warum sie bei reichlicherer Bildung in den Lymphdrüsen und stärkerer Aus 
schwemmung ins Blut nicht auch reichlicher in demselben erscheinen sollten, und 
warum dies andererseits bei Ergriffensein des Knochenmarks stets der Fall sein 
müsste. Denn der Erklärung, dass bei Hyperplnxie des Gewebes der Milz und 
Lymphdrüsen auch deren Kapsel sich ausdehne und so im Gegensatz zu den 
Verhältnissen bei der Hyperplaxie des Knochenmarks keine mechanische Ein- 
schwenmung der Lymphzellen ins Blut stattfinde, steht doch mindestens dns 
eine Bedenken entgegen, dus dann doch jede Störung in der Dehnbarkeit der 
Kapsel eine Ueberschwemmung des Bluts mit Lymphzellen zur Folre haben 
müsste, Meiner Ansicht nach thun wir überhaupt vorderhand besser daran, die 
Pseudoleukämie (. u.) mit der Leukämie nicht in Zusammenhang zu bringen 
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Inuı 
mark ausgehenden Leukämie nur schr schwer vereinbar wären. 

Wir können daher nur sngen, duss cs sich in unseren Fälle um eine 
schwere, vielleicht inferliüse Störung des Formationsprogesses der Rlutzellen 
im Knochenmark handelte, die sich auf die rothen wie die weissen 
chen beaog und zur Folge hatte, dass beile in unfertigem Zustand 
die weissen sogar nicht mehr granulirt wurden, und daus diese en 
Knochenmarksfunction in wenigen Tagen sur völligen rn der Blut- 
bildung und damit zur Aphkheng, der Lehensfählgkeit des Organismus führte, 

Der im Voraustehenden ausführlich geschilderte Fall gehört dem- 
unch in die Kategorie der schweren Bluterkrankungen, die wir als. 
„Leukanämien“ bezeichnet haben, bei der eino schwere Alteration im. 
Blutbildungsprocess gleiehmüssig auf die rothen und weissen Blutkörper-, 
chen im Sinne der Blutveränderungen bei der perniciösen Anämie und 
Leukämie erstreckt und Uebergänge dieser beiden Blutkrankheiten in 
einander darstellt. Solche Mischformen sind ab und zu beobachtet 
worden, und &s wird erst weiterer Sammlung hierher gehöriger Falle 
bedürfen, um ein bestimmtes klinisches Bild für diese schwere Form 
von Blutkrankheit zu gewinnen, Die Rubricirang der einzelnen Falles 





Leukanamie. Hämorrbagische Diathese. 


auch denn unter Umständen schwierig sein und nach dem 
“ zu geschehen haben. Wie dürfen nicht vergessen, dass 
ten Loukäimien nicht nur Normoblasten, sondern, wenn auch sel- 
'r, Megaloblasten im Blute gefunden wurden und auch bei der schweren 


als Leukunämie Bedeutung gewinnen, wenn die 
gen der Zellen des Blutes in eolatantem Masse gleichmilssig 
uud Erythroeyten betreffen. 


lutkörperchen und des Hämoglobins, viel stärker als je bei der 
beobachtet wurde. 


'hagische Diathese. Purpura haemorrhagica, 
heumatica, Morbus maculosus Werlhofli, Scorbut, 


diesem Kapitel abzuhandelnden Krankheiten bilden in 
und pathogenetischer Beziehung eine Krankheitsgruppe. 
stellt ist die Hamophilie, die im Gegensatz zu den anderen 
Krankheiten ein angeborenes, dauerndes Leiden dar- 
auen aus Bluterfamilien vererb? wird und in der Regel 
en Nachkommen triftt. Wir wollen uns zunächst mit 
eser Krankheit beschäftigen. 
wostische der Hämopkilie sind schwer atillbar» Blutungen, die Hamopkilie. 
Veramlassungen (seltener spontan) an den verschiedensten 
in dor Haut, den Schleimhäuten (besonders als Nasenbluten) 
janen (Magen, Darm, Nieren u. =. w.) auftnsten. Auch im 
nicht selten Blutungen mit Anschwellung und Unbeweg- 
i Weibern kann sich die Hämopbilie in auffallend I 
jtamenien kundgebeo. In ke Me ‚Blutungen Antwickefn 
: Blässe, klopfen, anämische Ge- 


Il 
denden Blutungen eind und später die Chamktero der 
en können. Brauchbar» Harnanalysen liegen nicht 
wurde Albuminurie beobachtet, in anderen Fällen 
i dem Boden der Hämophilis ent- 
einzelnen Fällen eine gewisw Selbst- 
ophilie“, SesatoR). Die Untersuchung. des 
onstanten Resultate. Auf alle Fälle besteht keine 
nerchen; im Gegentheil ist von mehreren Boob- 
eichtham an Eryihrocyten gegenüber den pär- 
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mit Kaligehalt das Biuts 
‚ hat eich bei näherer Prüfung als unriehtig heraus- 


re u sind wir von einer Einsicht in die Pathogenese und 
nn. a lan der Jamara Dies noch weit entfernt, Und doch 
ist die Entscheidung, welcher Ursache die Purpura im einzelnen Falle 
I Entstehung verdankt, von einschneidender Bedeutung für die Dia- 
gnose, Prognose und Therapie. Die Disgnose des Bestehens der Hä- 
morrhagien ist natürlich so einfach und leicht, dass wir darüber kein 
Wort zu verlieren haben: um so schwieriger dagegen ist gewöhnlich 

die a wichtigere Seite der Diagnose — die ütiologische, 

Am besten geht man in dieser Beziehung TE 
punkten aus; Zunichst sind traumatische Bkehymosen, chung 
stiche mit ihrem dunklen Stichpunkte, Suffusionen in Fol 
BET SE re Re kein Sch wien 

nügender ammnese in Regel © een 
‚hat, Eine häufige Ursache der Blutaustritte in die Haut (durch Dia- 
Belle Grat, Ama oden sahen gez Vers EEE 
entwickelt, Ben um. ymosen t bei ganz gesu aut 
vorzubringen; hierher gehören die Blutausritte an den Unterschenkeln, 
besonders it der Umgebung von Varicen und bei nachlassender Herz- 
kraft gegen Ende des Lebens. ee a A 
Stauungsblutaustritte durch ee Erkrankı ‚der. 
gefüsse, wie bei Ekzem und Urticaria, ferner bei Erysipel, Scharlach 
und namentlich, Variola. Die bei den letztangeführten und anderen 
‚Infechionskrankheiten (u. a. bei Rheumatismus, Typhus, Intermittens und 
besonders bei Sepsis) auftretenden Ekchymosen verdanken ihre Ent- 
stehung wahrscheinlich theils bacteriellen Thromben, theils (da auch 
Blutungen ohne jede Spur von Bacterienanhäufungen sicher vorkommen) 
einer Schädigung der Resistenz (bezw. Nekrotisirung) der Gefisswand 
durch ee mittelst der von den nachgewiesenen oder supponirten 
Bacterien produeirten Gifte An eine chemische Giftwirkung darf im 
solchen Fällen um so mehr gedacht werden, als Blutungen auch bei 
Icterus, Morbus Brightii und gewöhnlichen Intoxieationen, so bei den 
Vergiftungen mit Jod, Brom, Phosphor u. ». w. beobachtet werden, 
Warum bei einer solchen allgemeinen Giftwirkung doch nur einzelne 
Stellen des Körpers Blutungen aufweisen, ist so zu erklären, dass zu der 
auf genannte Weise zu Stande gekommenen Vorbereitung zur Blutung 
im einzelnen Falle noch speeielle, die Blutung auslösende Momente 
kommen, wio Stauung in Folge von loculen Exsudationen oder von 
schlechter Herzarbeit (in einzelnen Fallen entstand die Krankheit direct 
nach einem heftigen en partielle Spasmen, vasomotorische Inner- 
vationstörungen u, 4, Eine Schädigung in der Ernährı ß und E "Resistenz 








Disthase. Parpura haemorrhagien, Poliosis rheumalica u. 8 dIT 


ie muss auch fr die Purpura 'bei'Anäinie, LenkAmie, 
mul BR Back tu a wein raacli Ansehen werden, 


f ‚die bis dahin aufgeführten Ekchymosen mptame 
au hymptome Matte 


| Krankheiten sind und als solche gewöhnlich lei 
em bleibt für die Diagnose einer ganzen Reihe von Pur- 
BD ei Seil ya) N ehren, 

ie H anzun! 

Atiologische Basis dieser essentiellen Purpuraformen festzustellen, 
Ber Man ame nicht möglich. Eine ganze Reihe von Hypothesen ist 
der Krankheit aufgestellt worden, die vollständig 
aufzuführen ee der Mühe lohnt. Nur eine derselben, die Zurück- 


AukE dee essentiellen Purpura auf eine specifische Infoctin, hat einen herum. 


o 
Boden. Für die Richtigkeit dieser Auffassung spricht einiger- 
msassen zunächst das Ensemble der klinischen Erscheinu , von denen 
Apeelailties zu gewissen Zeiten gehäufte (epidemische) 'orkommen der 
, die dem Auftreten von Blutungen häufig vorangehenden 
je: Mattigkeit, ‚Appetitlosigkeit, Schwindel u. ä,, das Fieber, die 
ee wellung und der peracute Verlauf einzelner 
Fälle angeführt sein sollen. Vor allem aber wird die Annahme der in- 
fectiösen Natur der sog, essentiellen Purpuraformen durch die Resultate der 
neuesten ee mn über die Verimpfbarkeit der Krankheit und tiber 
die Anwesenheit bestimmter Bacterien im Körper von Purpurakranken 
Schon vor längerer Zeit haben Pernoxe u. a. bei Ueberiı 
itos von an febriler essentieller Purpura Erkrankten auf Thiere, Pur- 
bei letzteren hervorzurufen vermocht., Bestimmtere Resultate ergab 
‚Blutuntersuchung auf Bacterien (Lerzericn u. a.}, wobei allerdings 
ander sardee. Mogihereuie lagen dan yerkhlstenee 
ien len en. öglicherwe n den veı jedenen 
Formen der essentiellen Purpura in der That verschiedene Bacterien als 
Erreger der Krankbeit zu Grunde; sollte sich diese Annahme bestätigen, 
so würde es dann auch mit mehr Grund als bisher erlaubt sein, en 
Typen der Peliosis streng von einander zu differenziren, 


. Aber selbst wenn dieses Ziel erreicht würde, müsste imamm noch gewissen, Pradispani- 
die und Resistenz des Gesummtot eg een Pactoren. 


Emährung gumismus 
‚eine wichtige, die Infeetion vorbereitende Rolle zugeschrieben werden: schlechter 
oder einwitig zusammengesetzier Nahrung (Mangel au frischem, an Kalisulzen 
relativ reichem Gemüse und Fleisch u. =. w.), Alcoholismus, schlechten Woh- 
inbsen, Deberfüllung ‚von Wohnräumen In Gefängnissen u. & w., 
und körperlichen Strapazen u. a. Dass solche Einflüsse die ‚ Purpura- 
begünstigen können, indem der hierdurch geschäilig Organismus der 
Invasion und Entwicklung der pathogenen Bacterion woniger Hindernisse ent- 
een im Stande ist, oder auch zum Theil die Entwicklung der Virulenz 
letzteren ausserhalb des Organismus erhöht werden kann, steht mit unseren 
Anschauungen über den Infectionsvorgang im Allgemeinen im besten 

g- 
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ein in den frischen Worckein enthaitenes Gift u. a. Einen eben solchen 
Einfluss üben offentar verschieiene Inröttionskrankhriten aus: Scharlach. 
Diphiberi 'peis. Malaria. Influenza, ir deren Gefolge gelegentlich 
beobachtet wurde. Die Hämogiovinämie wird in solchen 
‚s durch die deletäre Wirkung der Toxine auf die Eryihro- 
eyten hervorgerufen: hei der in Tropengegenden auftretenden Hämo- 
globirurie. dem Schwarzwasserfeber (vgl Maiaria.. ist ausser dem Tropen- 
eine Irtoxication mit dem zu therapeutischem Zwecke verab- 
reichten Chirin der wichtigste ätiologische Factor. 

In einer zweiten Kategorie von Fällen muss ıneiner Ansicht nach 
angenommen werden. dass die Verbindung des Hamoglobins mit dem Stroma 
der Blutscheihen laser geworden ist ale normal. und dass nunmehr Gelegen- 
hzitsursachen zum Theil höchst unschuldiger Natur. die für die Gesund- 
heit eines normaien Menschen ganz bedeutungslos sind. genügen, um die 
Trennung des Hämoglobine vom den Blntscheiben perfed zu machen und 
inämie zu erzeugen. Eine solche präparawrische Lockerung 
Hämgglobins erfolgt offenbar durch einzelne schwere, 
f eingreifende Krankheiten. vor allem, wie Versuche 
machen. durch langdauernde Syphilis, so dass 
Individuen zuweilen eine leichte Erkältung u. s. w. 
icht um eine Hämoglobinämie auszulösen. 

In einer grössereu Zahl von Fällen endlich ist nicht zu sagen, 
durch die Lockerung der Bindung des Hämoglobins an die Blut 
‚eiben bedingt ist Wir wissen nur, dass sich hier relativ häufig, 
heinbar ohne jeden tieferen Grund. anfallweise erfolgende Hämo- 
binurien ausbilden. Diese sog. parorysmale Hämoglobinurie Bussert 
in der Weise. dass mit den gewöhnlichen Initialerscheinungen eines 
tzlich einsetzenden Fiebers Ziehen in den Gliedern. Kopfschmerz u. a.) 
Schüttelfrost auftritt, und die Temperatur bis gegen 40° ansteigt. Nach 
kurzer Zeit (gewöhnlich schon nach Stunden) ist der Anfall vorüber, die 
Temperatur wieder normal. Während des Anfalles kann nach meiner 
Erfahrung die Zeher anschwellen und druckempfindlich. die Milz palpabel 
sein und Scherz in der Nierengegend auftreten: öfters wurde auch 
die Eruption von Urticaria beobachet. Der nach Eintritt des Frostes 
— in einem meiner Fälle 1 Stunde später — entleerte Urin ist braun- 
roth gefärbt. bämoglolinhaltig. Je nach der Intensität der Blutkörperchen- 
zersetzuug hält die Hämoglobinurie kürzere oder längere Zeit an; in 
dem erwähnten Falle war schon der 4'» Stunden nach dem Ansteigen 
der Temperatur entleerte Harn wieder frei von Blutfarbstoff, enthielt 
ater noch einen halben Tag lang Eiweiss. während die Temperatur 
schon 5 Stunden nach dem Beginne des Paroxysmus zur Norm zurück- 
gekehrt war. Gewöhnlich kann als Gelegenheitsursache der Auslösung 
des Aufalles Erkältung nachgewiesen werden. in anderen Fällen aus 
giebige Muskelbewegungen Marschiren, wie in einem Falle zuerst von 
Fıeis.uer und mir constatirt werden konnte‘, Ercesse in Baccho ei Veners, 
Gemüthekewegungen. Wahrscheinlich spielt bei allen diesen ätiologiechen 
Momenten eine rasche Aenderung in der Innervation der Vasomotoren 
init Contraction der kleinen Gefässe und Circulationsstörungen die Haupt 
rolle. Dass die erwähnten Gelegenheitsursachen wirklich den Anstoss 






























‚schlossen sit 
starken. 
bei 8 u war ale ae Reh nachzuweisen. 
"Häufig stellt sich gegen Ende des Anfalle leichter Icterus ein; in einem 
Anfalle beobachtete ich statt des zu erwartenden Auftretens von Häwmo- 
globin im Hame lediglich Albuminurie, die, wie die Hämoglobinurie, 
unter Schüttelfroet und Fieber verlaufend künstlich hervorgerufen wer- 
den konnte In anderen Atiaquen sah ich a an- 
BEUSSRE. Men Dein aber. kei von Albumin und Häimoglobin 


Die Paroxysmen verlaufen fast immer mit mehr oder weniger 
hohem Fieber. Doch giebt es auch Fälle, wo. das Fieber constant fehlt, 
und Fälle, wie der eben angeführte, wo wenigstens in einem Theile der 
Hämoglobinämienttaquen die Temperatur normal bleibt. Das Zustande- 
a des Fiebers ist daher bis jetzt nicht in befriedigender Weise 
zu erklären. 


y Was die Erklärung des Auftretens anderer im Verlaufe der Eee 
Amie beobachteter Symptome: des Iotorus, der Albuminurie, der Lei Milz- 
schwellung u. =, w. betrifft, so bietet sie entschieden Schwierigkeiten; doch ind Srtarung. 
‚wir berechtigt, wenigstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit die mit a 
Uebertritte von Hämoglohin in das Blutplasma verbundenen Folgezustände in 

folgender Art zu deuten: 
Re auf irgend welche Weise die Verbindung des Hämoglobins mit dem 
‚Stroma der Blutkörporehen aufgehoben, xo entsteht eine Hämoglobinämie. Dus 
'bin wird nun zunächst nicht, wie man annehmen könnte, 


spritzung von reinen een in das Blut von Thieren machte eine 

enorme ca. 25 fache Steigerung des ntgehalt« der Gulle), theils durch 

‚klinische Erfahrun, ngen. In einem Falle von exqulsiter paroxysmaler Hämoglo- 
binurie meiner Beobachtung erwies sich die Farbe des Stuhls im Anschluss an 

den a. dunkler als gewöhnlich. Die Leber schwoll in diem Fall bei 

juen unter Schüttelfrost und Temperatursteigerung unzweifelhaft an, 

der Tin ul aber blutfurbstoff- und eiweissfrei; und zwar fand sich die 

Combination; Leberanschwellung mit normalem Urin — bei hohem Fieber (39,5% 

in einem Anfall nach Erkältung, die sonst regelmässig bis dahin Hämoglobi« 


nurie hatte. Der mit den Attaquen verbundene Ieterus ist ungeswungen 
ala zu betrachten, nachdem heutzutage feststeht, dass Tcterus 
die von Polycholie sein kann (wobei natärlich vorausgesetzt ist, dass die 


nicht anstomisch degenerirt und functionell inmufficient sind), 

Mit der Umwandlung des im Blnte gelösten Hämoglobins wird aber die 
Leber nur fertig. wenn cs sich dabei nicht um erheblichere Mengen desselben 
handelt: Sobald das letzters der Fall ist, die Intensität der Hämoglobinämie 
also eine gewisso Grenze überschröitet, #0 kommt os zum Debertritt des Hämo- 
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‚hydrolytisch geapaltan nnd 


Ba an on. = 


die Darmwand, indem sie hier elne Umformung in 

eiweimartige, wieder iedehitze gerinnbure Substanzen erfahren, Dieser auf 
den ersten Blick als Luxusarbeit erscheinende Vorgang wird verständlich, wenn 
#ir bedenken, das es unter allen Umständen für den Organismus von Vortheil 
ist, wenn die Fiweisetoffe rusch in grüsserer Menge resorbirt werden können, 
ns ame in Form der Peptone möglich ist; andernfalls wäre zu erwarten, dam 
Sn Theil der jedenfalls schr langsam und unvollständig rsorbirbaren 
Eiweissstotfe den Dünndarm päsirte und im weiteren Verlaufe im 

ie ‚de. Weiterhin kann die in der Darmwand 


Nee i 
ee der Peptone im Körper 
zurwetzt werden, wm theils nl Kraferunll, theils als Ersatz- 





(ungerzustand wich 
brauch beschränkt und den Hunger ee aaa 
5 der Wärmebildung des Hungernden wird vom Fett, nur 
bestritten. Die Ausscheidung des Wassers und der Salze 
im Hunger steti ab und hört für dus Kochsalz schiesslich auf; 


vor dem Eintritt des itionstodes tritt mit der Erhöhung der Eiwei: 
t eine bedeutende Steigerung der Ausfuhr von (im Eiweiss gebundenen) 
"Wasser durch den Harn ein, 
2. Werden nur einselne Nahrungsbestandtheile oder alle nöthigen Nab- 
ei a 5 


Pa ER peee IM engeipit ührt, =0 befindet sich der 
im Zustand partiellen Hungers. “ E 


Salshunger d. b. bei nbsolutem Mangel an Salzen in der Nahrung, 
‚Ausscheidung der Salze allmählich ab und die des Kochsnlzes versiegt 
ganz. Schliesslich tritt bei aschefreier Kost der Tod ein, offenbar, 
nur zum Wachsthum und Aufbau des Körpers, sondem auch zur 
ig der Lebens des erwachsenen Organismus ein gewisses Quuntum van 
im Verhältniss zu den organischen Bestandtheilen nothwendig ist. Ausser- 
spielen die Salze bei der Resorption der Nahrungsstoffe ine wichtige Ralle, 
Zufuhr an Kulksalzen ist für die Entwickelung und Erhaltung der Knochen, 
'gemitteln für die normale Zusummensetzung des 
!o des Eisens im Körpers enthält) von unersetzlicher 


srrpHt 
hi I ii 
i 


Wasserenisiehung führt rascher zum Tod, ala die Enteiehung von Nahrung. 
Schon dann, wenn 11 %/, des in den Organen normaler Weise enthaltenen 
Waspers abgegeben sind und kein Ersatz stattfindet, tritt Unbehagen ein, bei 
22 %, der Tod — doch wohl, weil das Protoplasma durch die Wasserentziehung 
schwer geschädigt wird. 

‚BSelbatverständlich ist, dass, wonn zwar Wasser und Salze, aber gur keine 
een Nahrungsbestandtheile zugeführt werden, der Körper von seiner 

ibstanz zehren und der Tod wie beim absoluten Hunger, wenn auch 
einus später, eintreten muss, 
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Aber auch einseitiger Mangel an Eiweiss, Fett nnd Kohlehydraten in 
der Nahrung wird vom Organismus nicht oder wenigstens auf die Dauer schlecht 
vertragen, wie sich aus der Erörterung der Stoffwechselverhältnisse bei aus- 
schliesslicher Ernährung des Körpers mit einzelnen Nahrungsstoffen ergeben wird. 

3. Ernährung ausschliesslich mit Felt und Kohlehydralen vermag den 
Körper nieht vor Eiweissverlust zu schützen, wenn dieser auch geringer ist, 
als beim absoluten Hunger, und dementsprechend auch der Tod im Eiweiss- 
hunger später und ohne die oben angeführte prämortale Erhöhung der N-Aus- 
scheidung eintritt. Durch überreichliche Zufuhr von Fett kann beim Hungern- 
den sogar Fettansatz erzielt werden; und dasselbe ist bei ausschliesslicher 
Fütterung mit Kohlehydraten der Fall. Aber der Zerfall von Eiweiss wird weder 
bei ausschliesslicher Kohlehydratzufuhr noch bei ausschliesslicher Fettzufuhr auf- 
gehalten; in beiden Füllen gehen die Versuchsthiere schliesslich an Eiweiss- 
hunger zu Grunde. Nur widersteht ein mit Koblehydraten gefüttertes Thier 
länger dem Hunger, als ein mit Fett gefüttertes, indem die Kohlehydrate den 
verlust um 15 °, und darüber herabsetzen, d. h. jedenfalls viel stärker 
eiweisssparend wirken, als die Fette. 

Ausschliessliche Zufuhr von Eiweiss olıne gleichzeitige Einverleibung von 
Kohlehydraten und Fell kann beim Fleischfresser den Stoffverlust des Körpers 
ganz verhüten und den Körper schliesslich ins Stoffgleichgewicht bringen. 
Dagegen ist es bis jetzt nicht möglich gewesen, einen ‚Menschen mit Eiweiss allein 
vollständig zu ernähren, weil die einseitige Fleischnahrung in den excessiven Quanti- 
täten, wie sie zum Ersatz des Fetts in der Nahrung nöthig sind, nicht genügend 
verarbeitet wenlen kann bezw. Venlauungsstörungen hervorruft. Eiweiss als 
Nahrungsstoff zu ersetzen vermögen voll nur die Albumosen, nicht ganz die 
Peptone, der Leim und das leimgebende Gewebe. Die letztgenannten Stoffe be- 
wirken also nur eine Eiweissersparniss die aber ziemlich bedeutend sein kann ; 
sie ist beispielsweise bei Leimfütterung doppelt «0 stark als bei Kohlehydratzufuhr. 















Der menschliche Körper. ale der eines Omnivoren. ist, wie aus dem 
Voranstehenden hervenmcht. richig nur zu ernähren. wenn gemischte Nuhrung 


zugeführt winl. Als ausreichendes mittleres Kostmaass für einen erwachsenen 
Mann bei leichter Arbeit ist: 100 gr. Eiweiss 60 gr. Fett und 400 gr. Kohle 
hydrate pro Tag festgestellt Das Calorienbedürfniss des Weiber it im All- 
gnch ger. 0 dass für dawelbe nur etwa *, des oben genannten 
Quantums von Nahrıngssioffen für seine volle Emährung nothwendig ist. Da- 
mit kann Stoffgleicheewicht erzielt werden: wenden geringere Mengen von 
Nahrungsstoffen. als für den jeweiligen Stoffbestand genügen. gereicht. so gebt 
der Körper soviel vun seiner Leibesubssanz at, bis wieder das Sto 
hergestellt ist d. N der Körper mit der zugeführten Nahrung <inen Sioff- 
beatand erhalten kann. Wini mehr alt ausreichen! ernährt. so kommt es zum 
Seoffensuz 

Im Vetrigen it die Zusammensetzung der Nahrung in Bee auf die 
einselnen Nahranguoffe auf den Stoffwechsel in bestimmter Richtung von 
weichen SS 
Vermehrung des Eireisses in der Kost macht einen stärkeren 
Verbrauch vun Eiweis uml Ansıtz eines aber nur kkinen Theil: des zu- 
geführten Erneisen Damit wind der Körper etwas fkichreicher und verlangt 
jet eine grissene Menge Nabruugwiweis um sich in ein neues Stickstoffgleich- 
werd su wen. Warm der Körper nicht alles übertlasig zageführte Eiweiss 
uch aa Tas altaht winh 
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N: 
„ ohne den ‚d des Körpers zu gefährden. 
De eastafehe in dieser Bezichung en 
, was grosse praktische Bedeutung hat. Wird um; 
Nahrung die Zufuhr von. She Geirehlich neti 
der ie kunn aber Fleisch 


hydraten weni E 
"Wenn ie Arzt vor die Aufgabe gestellt ist, den durch Krankheiten und 
heruntergekommenen Körper auf einen höheren Stoffbestand 

, 0 hat or sich an die im Vorunstehenden kurz skizzieten Grundaütze 
der zu halten. Und ebenso hat der Disguostiker auf dieselben zu 
teenrriren, wenn er zu entscheiden hat, wodurch eine einseitige Abnahme oder 
Mehrentwicklung von Fleisch oder Fett zu Stande gekommen ist. Zusammen- 
fassend will ich nochmals hervorheben, dass eine Fleischmast nur durch Eiweiss- 
sah erzielt werden kann; bei vorwiegender Eiweiszufuhr wird aber immer nur 


wobei Eiweiss zum Ansatz gebrmcht wird. Die Feitmast 
das Durchschnittsmanss des Fettanautzes beträchtlich überschritten int, eine Krank- 


lee Flagrune erzielt zum allergeringsten 

ılurch übermäsige Steigerung der Eiweisszufuhr, zum 

fahr von überreichlichen Mengen von Kohlehydruten und Fett (neben mittleren 
von Eiweiss). Ausser den Kohlehydruten und Fetten ist besonders auch 
;holgenuss im Stande, «die Fettmast zu fördern. Der Alkohol CyH,O 

ass in Körper, wie sicher erwiesen ist, wenigstens zu 90%, wodurch unter 

allen Umständen Fett vor winer Zersetzung bewahrt win. Da Alkı 


era 
Bee neben Alkohol noch fast reale a Zucker und Dextrin enthält. 
ist vor Allem bei der Fettmästung die Einschränkung der Muskclarbeit, was ala 
Mittel zür Beförlerang des Fettansatze= nach dem, was wir erörtert haben, weilbst- 





Anwesenheit 
mit Phenylhydrasin (Ems, Fieomen) daran) Glirungapreie ei ae 
rat. Ya dr Ar Der cn ak, dc de Nach 


geseizt, 
wosenheit von Zucker ein gelber, tullinischer Niederschlag (von Phenylelu- 
De ea green ee a 
nadeln bestehende Masse erweist. Noch lüngere Zeit verlangt die 


in säure un umzusetzen. Es sind dazu je nach dem stärkeren 
‚oder schwächeren des Harns 3—24 Stunden erforderlich. Die bei 
der Gährung sich ent inde Kohlensäure wird durch der Vorrichtungen 
nee )) au! t und durch Zu- 

van zum Verschwinden ‚gebracht. Vebrigens ist es noth- 


der Hofe berrühre, die andere Controllprobe mit Hofe und Zuckerlösung, 
ei Gährungsfähigkeit der Hefe überhaupt festzustellen. 


Ist auf diese Weise der sichere Nachweis geliefert, dass der Harn 
Zucker enthält, s0 ist zunächst die weitere Frage zu entscheiden, ob alimentäre 
die Anwesenheit von Zueker im einzelnen Falle den Schluss auf das Br 
Bestehen eines Diabetes zulässt oder nicht. Festgestellt ist heutzutage, © 
dass der Urin des normalen Menschen Traubenzucker onthalten kann 
und jedenfalls auch in den meisten Füllen enthält, eine Thatsache, die 
begreiflich ist, wenn wir bedenken, dass unter allen Umständen Zucker 
im Blute des gesunden Menschen eireulirt und, sobald jener 0,1—0,2% 
überschreitet, leicht in der Niere durchfiltrirt wird. Aber diese vom 
normalen, untergewöhnlichen Ernährungsverhältnissen stehenden Menschen 
ausgeschiedenen Zuekermengen sind so spurenhaft, dass sie weder mit 
dem Nyrasven'schen Reagens noch mit der Gährungsprobe, dem in 
letzter Instanz entscheidenden Rengens (wobei Zuckermengen von 0,1 Proc. 
noch ein positives Resultat geben), in der gewöhnlichen Weise 
nachgewiesen werden können. Praktisch diagnostiech kommt also dor 
Zuckergehalt des Urins eines normul ernährten Menschen nicht in 
Betracht, 

Di wichtiger ist, dass allerdings auch beim Normalmenschen 
unter ee speciell nach reichlichem Genuss von Zucker 





a ne Bee Tr, ee 
man Phlaroglucin und rauchende Salzsäure zum Urin, =o 

‚sche Reuction). Yan And Yon eleenlich wu 

che «det Pentosen ü 

wenn Pentosen oder deren Vorstufen Pentosane (enthalten in 

schieilenen Weinen u. a.) genossen wurden; in seltenen 

Ba clan 


iR onthaltin, so wäre cs möglich, dass normaler Weise beim 
‚von Zellen im Körper Pentosen entstünden, die für gewöhnlich rbanık 


Die Menge des im Harn ausgeschiedenen Traubenzuckers wechselt 
iu den einzeluen Fällen von Diabetes mellitus sehr stark: von a 


In erster Linie hängt die jeweilige 
» Nahrung ab, indem bekanntlich 
amylum- und zuckerhaltige Speisen (schon wenige Stunden nach ihrer 
Aufunhıne) die Zuckerausfuhr beträchtlich und rasch steigern. In ge- 
wissen Fällen verschwindet während stienger Einhaltung animalischer 
Kost der Zucker ganz aus dem Has (s. u), ebenso bei intercurrenten 
h Muskelbewegungen gewöhn- 
Muskeln aus dem 
‚echt wird. Umge- 
‚den Zuckergehult im 


änderung zeigt der Fow 
Be ER 








Diabstes mellitus — Zuckerharnrahr. ı 
und aus dieser durch Oxydation Acetessigsäure und Aceton ge- 


giebt sich durch die King Ha Abnaindinsing 
, Indem die im Blut erscheinenden Säuren an Ammonium 


werden, 
Der Nachweis der Acetessigsdure geschieht durch die Geruarpr’sche 
ion mit Eisenchlorid, wobei eine dunkelrothe Färbung des Harns eintritt. 
‚buttersöiure im Urin. wird dadurch bewiesen oder 
Ta EBEN SA SKaU BamilalJepke er el A ng 
nachgewiesenen reichlichen Zuckermengen nicht entsprechend star) 
dreht. ode ein Theil der Rechtsdrehung in Folge der durch die Oxy- 
jersäure bedingten Lioksdrebung aufgehoben und latent wird). Praktisch 
Ba: dass, solange bei strenger Diät nur Aceton ausgeschieden wird, der 
de Diabetesfall ein leichter ist, Kommt es bei strenger Diät zur Aus- 
ing von Aceton und Acetessigalure (eventuell auch von Oxybuttersäure, 
aber Beam kleiner Mengen), so liegt ein mittelschworer Fall von Dinbetes 
vor; in den schweren Fällen endlich werden sehr richliche Mengen von Aceton- 
körpern, zpoeiell auch viel Oxybuttersäure ansgoführt und diese axcomive Aus- 
scheidung der Acetonkörper wird auch Mich ch mehr durch Kohlehydratzufuhr ver- 


Nicht selten ist die Combination der Melitarie mit Albuminurie. Die 
letztere kann in verschiedener Weise zu Stande kommen. In gewissen Fällen 
handelt es «ich dabei offenbar nur um eine funetiomelle Erlahmung der beim 
Diabetes übermässig angesi a wofür unter anderem der Umstand 
\ htliche Eiweiscausscheidu 


wo de en ‚des Diabotes ee ei 
dieser Krankheitsfactoren angesehen werden; in ver 
Iucirte, das Nieren- 
onn mit der Meliturie 


Ein besonders ee des Diabetes mellitus r 
iet die mit der Zuekerausscheidung einhergehende Permehrung des Harn- 








Diabotes mellitun — Zuckorharnzuhr. 


‚breitung geboten ist. Bekannt ist ferner der bösartige Verlauf 
Fe bei Diabeteskranken. Von der 


Besprechung des 
jer durch den Diabetesprocess iu a 
Insufficiens der Thätigkeit des 


wahrscheinlich nuch die 
hen) Herzens zusammen, die sich in ee 


zurückzuführen; doch ist es andererseits auch möglich, ande 
sclerose den primären Process bildet und, wie dies mehrfuch beobachtet 


t, zeigt einen uckargehai von 0,2—0,5 % und "darüber 
und soll (speciell in den Fällen mit Coma diabeticum) verminderte Al- 


zeigen. 
Krankheitserscheinungen von Seiten der Digestionstractws si der 


wenn man von den ersten Wegen absicht, selten im Verlaufe des Di 
betes zu beobachten. Die Magenverdauung geht trotz der oft enorm Die 
gesteigerten Nahrungszufuhr normal von Statten; in seltenen Fällen 
entwickelt sich Gastritis, Uleus ventrie., Magenntonie oder dauernde dy- 
numisehe Gastreetasie. Der Siuhlgang ist gewöhnlich angehalten in 
Folge des grossen Waseervorlustes durch die Nieren; zwischenhinein 
kommen Diarrhöen vor, in deren Verlauf die Zuckerausscheidung im 
Harn abnimmt, während die dünnflüssigen Fäces Zucker enthalten 
können. Im Allgemeinen sind Diarrhöen eino geführliche Complication 
im Verlaufe des Diabetes, indem sie erfahrungsgemäss das Coma din- 
beticum einleiten können. Von Wichtigkeit wegen etwaiger Beziehungen 
des Pankreas zur Entstehung des Diabetes ist die Frage nach dem 
Fettgehalts der Exeremente. In einigen Fällen wird, wie ich bestätigen 
kann, in der That beim Diabetiker mehr Fett angetroffen, als bei einem 
gleichgenährten Gesunden; doch ist dies durchaus nicht regelmässig der 
Fall. Klinisch nachweisbare Veränderungen der Zeber sind nicht ge- 
sade selten, Relativ häufig ist die Combination des Diabetes mit Zeber- 
eirrhose; ala Ausdruck des diabetischen Processes findet sich ferner 
eine stärkere Hyperümie der Leber, die sich klinisch in einer mässigen 
Volumszunahme des Organs ausprieht. Ziemlich constant sind die Ver- 
Sue en in den ersten Wegen des Verdauungskanals; trockene Zunge, 
tion des Speichels, Soor, Curies der Zähne, ein Krankheits- 
Symptom, das zuweilen die erste Aeusserung des Diabetes und nament- 
lich dann suspoet ist, wenn rasch sieh ausbreitende Zuhneuries bei 
Leuten auftritt, die bis dahin ganz ar Zähne hatı 
Von Seiten des Urogenitalsystems fin 
nicht seltene Se See 








ER RE ern 
Flecken und kleiner rundlicher 
den verschiedenen 


Beurtheilung in 
ee ee äusseren Augenmuskeln, Insofern als 
ae Tale re seta, ob nicht sine Fe 
des Diabetes vorliegt. 


Eine Herabsetzung der 
‚en Murkelschwäche als Folge 
he werden, das Auftreten von Weratitis 
mit einer echon oben erwähnten glycogenen 
der Hornhaut bezw. der 


Diabetes 
int Im der Rel der baldige Eaitus Ietali, bezw. der Eintritt eines Coma dia- 

zu erwarten. 

Der wichtigste, mit den diabetischen Process im Zusammenhang 
stehende Symptomencomplex von Seiten des Nervensystens, der auf 
eine schwere Störung des letzteren hinweist und in den meisten Füllen 
zum Tode führt, ist das diabetische Koma, Eingeleitet wird dasselbe, 
nachdem Excesse, anstrengende Körperbewegungen oder ganz Teichte 
acute Erkrankungen, ein Darmkatarrh, eine Angina u. ä. vorangegangen 
aind, gewöhnlich durch Kopfschmerzen, Schwindel, Unruhe, Delirien, 
Key rauschartige Gefühle, bis Bewusstlosigkeit und Collapse mehr und 

überhand nehmen. In anderen Füllen tritt das Koma unvermittelt 
ein; dabei bestehen Cyanose, Erweiterung der Pupillen, kleiner Puls, 
Sinken der Körpertemperatur (bis 30° und darunter) und vor allem 
eine eigenthümliche Veränderung der Athmung — tiefe, geräuschvolle (ge- 
vöhnlich 6 beschleunigte) Athemzüge ohne Stridor, während kein Hinder- 
niss für die Respiration nachweisbar ist. Gewöhnlich ist das dyspno- 
ische, grosse Athmen das erste Symptom des sich entwickelnden Komas, 
und das letztere kann auch trotz ausgeprägten Bestehens der Dyspnos 
ausbleiben; die Prognose solcher Fülle ist günstiger, als die von Fällen, 
in welchen Koma und Dyspnoe zugleich vorhanden ist. Im tiefsten 
Koma, zuweilen, nachdem noch Muskelzuckungen aufgetreten sind, er- 






































Artlıritis deformans, 
ie Arthritie die Wirbelgelenke befallen hat: Die 


anatomischen Veränderungen 
den kon sind bei |  Processen | 
Wirbalgelon] zwar bei beiden van 


zer 
Eyims.-Esfr 
ERAEHR 


an der Peripherie der 
beginnt und immer grössere Dimensionen annimmt, bie schliess- 
'rundsubstanz des Knochens mehr und mehr entkalkt, N 


Bu der Fee und ver 

tung, =0 wi en 

In den Anfangsstadion der Euıkalkung 
zu Fraeturen 


Doformitäten entwickeln sich schrit 
‚tiefsitzend im Kreuzbein, Rücken und 


= id 
durch Druck auf die Knochen gewöhnlich stärker werden. 
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anderen Fällen wurde sie vergeblich im Harn 
und speciell Albumose ee ih 
im ne Urin 


überstandene Geburt anschliessen. Der Verdacht, dass Ostoomalacie sich ent- 

wickele, wächst, wenn in solchen Fällen die Untersuchung des Urin» gelegent- 
tschieden vermehrte Kulkansscheidung und Milchsäare 

Dingnose ist aber in diesem Stadium nie die Rede; sicher er- 

kennbar wird die Krankheit erst, wen an dem Ru 


im 9. und 4. Jahrzehnt des Lebens), nur ganz auanahmeweise in der frühen 
Kindheit und dann mit Rachitis vergesellschaftet vorkommt. Ausserdem ist, wie 
aus der folgenden Aufzählung der diagnostisch wichtigen Merkınale der Rachitis 
hervorgeht, das Krankheitsbild derselben von dem dor Osteomalncie #0 wesentlich 
verschieden, das eine Differentinldingnose zwischen den beiden Krankheiten kaum 
jo in Betrucht kommt, 


Rachitis; englische Krankheit. 
Die Kachitis stell eine fwechsolerkrankung dar, die sich in einer 
des normalen Wachsthums der Knochen, speciell in einer mangel- 
haften Verkalkung und damit einem Weichbleiben des wachsenden Knochen 
& 





ein 
ver galt, ist 
eine ubnorm grose Ausfuhr 




















Typhusgift behandelt wurden. 
wie die der Antitoxine, im Grossen und Ganzen 

serum nur anf Pyphusbacillen bacterieid wirkt etc, 

nach (lem Vorgang R. Preirwen's, des Entdecker der 
‚Schrits controliron, wenn man 2. B. Cholernimmunserum 
vibrionen in «lie Peritonealhähle eines Meerschı 


ppe he 
des Immunkörpers und ist von diesem 
Imzacı) anfzufnssen und zu bezeichnen, 

*o wird dadumch ment 


Bacteriolyeinen sollen die 























Masern, Morbilli. a 


n scheinen, . Aber selbst ılann kann. man noch: den Ursprung ‚der zusanı- 
menhängenden Röthung aus einzelnen Flecken wahrchmen und neben den 
sonflnirten Röthungen immer noe en vonstatiren, die das gewöhnliche 
Fleckenezanthom erkennen lass Besonders charakteristisch, freilich nicht 
regelmässig nachzuweisen, ist das Vorhandensein kleinster Kuötchen, die im 
Centrum der Flecken gelegen, das Gesammtnivenu der letzteren etwas über- 
ragen, Auf Fingerdruck verschwinden die Flecken für einen Moment, wofern 
nicht durch capilläre Blutung entstandene sog. hämorrhagische Masern vorliegen. 
Ausser der im Allgemeinen nicht häufigen Form der hämorrhagischen Exan- 
themform, die bei heruntergekommenen Individuen und kleineren Rindern mit 
Schleimhautblutungen und inneren Blutungen einhergehen können und dann 
einen bösurtigen Verlauf der Masern bedingen, unterscheidet man die Morbill 














Kraukhalte. 
ie: 1 


Verquamation. 





Durchsehnitistemporaturourye bei Masern, 


Iaeves, d. h, deutlich isolirte glatte Maserflecken ohne deutliche Schwellung der 
Follikel, ferner die papulösen Morbillen, wenn die Follikelschwellung deutlich 
zu Tage tritt, die vesiculösen (MM, miliares), wenn die letzterw durch flüssiges 
Exsudat: zu Stande kommt. Die Diagnose dieser Masernfleckenformen hat keine 
Schwierigkeit, ist aber ohne klinischen Werth. 

Das Exanthem und die Schleimhautentzündungen stellen neben 
dem Fieber die puthognostischen Symptome der Masern dar. Ihr En- 
scmble berechtigt zur sicheren Diagnose der Morbillen; doch ist zu 
einer solchen das Zusammenvorkommen aller drei Erscheinungen nicht 
absolut nothwendig. Es giebt sicher constatirte Fälle von Masernexan- 
them ohne Schleimhautaffechonen, die, wie wir schen werden, leicht mit 
Röthelu verwechselt werden können, und umgekehrt sind wir genöthigt, 
auch eine Masernform ohne Exanthem anzunehmen, wenn während einer 
Masernepidemie bei nicht durchseuchten Gesunden Schleimhautaffectio- 
nen und Fieber mit genau demselben Verlauf wie bei den Masern auf- 
treten, das Exantlem aber ausbleibt. Die Dingnose ist in solchen Fällen 
allerdings immer nur Wahrscheinlichkeiisdisgnose; etwas sicherer ist 
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Masern, Morbilli. 


Perphigun, Untere, oder Pusatldung, einhergehen; and Nash 
au 
Bee 5 werden zuweilen beobachtet, so, dass, 
= regelrecht zu Stande gekommene Ausschlag sich bereits in Rück- 


i gangrändsen Zers 
breitung der Entzündung auf die Hornhaut, Iris, die Tuba Rı 
daran sich anschliessender Otitis media), ferner Ulcerationen im re 
und Pseudocroup. Auch echte Diphtherie kann die morbillösen Affeetionen 
des Rachens aid Kehlkopfes complieiren. Ob der Fragliche Musern- 
croup diphtheritischer oder nichtdiphtheritischer Natur ist — beides 
kommt vor — entscheidet nur die Vanmchnbg der Pseudomembranen 
auf Kusss-Lörruee’sche Diphtheriebaeillen. Beer wichtig sind die 
Complieutionen von Seiten der Bronchien. Indem die Entzündung die 
feinsten Bronehien befällt, kommt es leicht zur katarrhalischen Pren- 
‚monie, welche die häufigste und gefährlichste Complication bezw. Nach- 
krankheit der Masern bildet. Sie entwickelt sich im Eruptionstadium 
Ki rn a ae iebt sich re ee 
ingenden Rassel| usche un 13 Immer doppels plung 
in den unteren HETtARSR Peru übe Inngaibeeie lürck ei 
Temperatur, durch Oyanose u. =. w. kund. Täglich ist der 
kranke auf das Eintreten dieser Complieation zu untersuchen, schon 
weil die rechtzeitige Erkeunung der beginnenden katarrhalischen Pneu. 
'monie die hier oft lebensrettende Therapie bestimmt. Seltenere Com- 
plientionen sind ausser den bereits genannten eklamptischen Anfällen: 
Sinusthrombose, Apoplexie, Meningitis, Eindo- und Perienrditis Titwas 
häufiger ist Plewritis, als deren ursprüngliches anatemisches Substrat 
vielleicht die öfter bei Sectionen beobachtete Aockige Röthung der Pleurs 
angesehen werden darf; ebenso wird als häufigere Complieation ein 
Darmkatarrlı beobachtet. Wahrscheinlich nimmt die Darmschleinhaut 
ziemlich regelmässig an der morbillösen Entzündung der Schleimhäute 
Theil, so dass schon im Prodromalstadium haufig Durehfälle erscheinen. 
Selten gewinnt der Darmkatarrh stärkere Dimensionen und, indem die 
Dejectionen blutigschleimig werden, einen schweren Charakter, und 
trägt die Darmaffection zum tödtlichen Ausgung wesentlich. bei. 
nase ist eine seltene Complication der Masern, ebenso (Gelenk- 
indungen Nephritis, im Gegensatz zum Scharlach, dessen Gift 
‚der Ausscheidung durch die Nieren diese ‚offenbar viel FREE 
rt und ganz gewähn ü intzün. 
Allgemeinen ist auch 
ng der Leber und bedeutend 
während Anschwellu 1} 


fachkrankheiten bleiben, im ran ehren vi zurück: 
fehler, langwierige Diarrhöen, chronische ‚Gelenkentzün- 
‚en dee Gehörorgans, besonders h ! 
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kungen, ferner Periostitis der Orbita, Neuritis, Hemiplegien u.a. Grössere 
klinische Bedeutung beanspruchen unter den Nachkrankheiten der 
Masern die chronischen Lungenaffectionen, die als direkte Folge der Mor- 
billen ziemlich häufig beobachtet werden. Es handelt sich hierbei 'um 
eitrig werdende Pleuraexsudate, chronische Pneumonien und Tuber- 
'eulose, von denen die letztere, wie es scheint, in dem morbillös affieir- 
ten Lungengewebe einen günstigen Entwicklungsboden findet. Dasselbe 
dürfte für die Infection mit Keuchhusten gelten, dessen Auftreten sich 
nicht selten unmittelbar an die Masern anschliesst. 


Diltersncläk: In weitaus der Mehrzahl der Fälle bietet die Diagnose der Masern 
“ unter Beachtung der angegebenen klinischen Merkmale durchaus keine 
Schwierigkeiten. In einzelnen Fällen dagegen sind, wie ich aus eigener 
Erfahrung zugeben muss, die Bedenken, ob Masern oder andere acute 
Krankheiten vorliegen, sehr gross; ja in manchen Fällen ist überhaupt 

nur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose möglich. E 


Bnlene Da der Masernausschlag eine Roseolaform darstellt, so können 

eamenten. „Roseolaexanitheme aller Art mit Masern verwechselt werden, besonders 
wenn man den Masernkranken zum ersten Male im Eruptionsstadium 
der Krankheit zu Gesicht bekommt. Gar nicht so leicht, als man 
glauben sollte, sind zunächst gewisse, durch Medicamente veranlasste 
‘Exantheme von Masern zu unterscheiden, nämlich die Roseolaaus- 
‚schläge nach Gebrauch von Jod, Copaiva, Antipyrin u. a. Nament- 
lich kommen zuweilen schwere Irrthümer vor, wenn wegen einer 
acuten fieberhaften, noch nicht diagnostieirbaren, eventuell mit Husten 
und Schnupfen einhergehenden Erkrankung gleich von Anfang an ein 
:Antifebrile gegeben wurde, und nun in Folge der Medicamentenwirkung 
ein dem Masernausschlag absolut gleichendes Exanthem erscheint und 
damit die bis dahin zweifelhafte Diagnose klar zu werden scheint. In 
solchen Fällen ist vor allem darauf zu achten, ob das Fieber speciell 
am Tage der Eruption des Exanthems nach Aufhören der Medicamenten- 
wirkung ausgesprochen ist, ferner ob neben dem Exanthem die gewöhn- 
lichen morbillären Schleimhautentzündungen vorhanden sind, und ob 
der Ausschlag die für die Diagnose des Masernexanthems so wichtigen 
centralen kleinen Knötchen und den typischen Gang der Eruption 
zeigt. Trotz alledem kann eine Diagnose zuweilen im ersten Moment 
unmöglich sein, wenn Fieber, Husten u. ä. aus anderer Ursache be- 
steht; aber auch wenn die Schleimhautaffeetionen fehlen, darf nicht 
vergessen werden, dass auch bei den Morbillen dieselben zuweilen (in 
den als Masern ohne Schleimhautaffectionen bezeichneten Formen) ver- 
misst werden. Der durch Medicamente bedingte Ausschlag blasst zwar 
nach Aussetzen des Mittels, ebenso wie der morbillöse, relativ rasch ab, 
aber nicht so typisch wie das Masernexanthem und verstärkt sich anderer- 
seits durch Weitergebrauch des Medieaments. 

Typhus ab- ‚Roseolöse Ausschläge aus anderer Ursache, als durch Medicamenten- 

ungern gebrauch bedingt, geben selten zur Verwechslung Anlass: so Roseola 

ematican bei Typhus abdominalis, das Exanthem bei exanthematischem Typhus, 
die Roseola syphilitica und endlich die Roseola, die man ab und zu 
bei Menstruationsanomalien und aus unbekannten Ursachen, nament- 
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Scharlach, Scarlatina, En} 


Zäpfebens ist, womit Lymphdrüseuschwellungen hinter ‘dem: Kiefer- 
winkel einhergehen. 

Das Fteber zeigt Im Prodromalstadium des Scharlachs kein ganz Mm. 
constantes Verhalten. fü der Regel ist es schon am ersten Krankheits- x 
tage hoch, zwischen 39" und 40", und steigt am zweiten Krankheitstage 
wit dem Ausbruch des Exantbems auf 40° bis 41°. Auf dieser Höhe 
hält es sich dann mit geringen Schwankungen mehrere Tage, um 
dann laugsum, d.h. weniger kritisch als bei den Masern, abzufallen. 

Von diesem gewöhnliehen Verhalten des Fiebers komınen in allen Sta- 
dien des Scharlachrerlaufs Ausnahmen vor: geringe, kaum die Norm 





Krankheit. 
[7 1 y 2 2" 





E4 I | 
Prodrome, Eruption und Floritiun. Desquamation. 
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Durehsehnitistemperatureurve bei Scharlach. 





überschreitende, ja in Ausnahmefällen ganz fehlende Temperaturerlebung 
in der Prodromalzeit. starke Remission am 2. Kraukheitstag, Aritischer 
Abfall gegen Ende der ersten Krankheitswoche u, a. Trotzdem thut 
man gut daran, bei der diagnostischen Verwerthung des Temperatur- 
verlaufs an der Durehschnittscurve des Scharlachfiebers festzuhalten und 
Abweichungen davon wohl zu beachten, d. h, sich darüber erst zu be- 
ruhigen, wenn die genaueste Untersuchung des Kranken keinen Grund 
für das auffallende Verhalten des Fiebers im speciellen Fall ergiebt. 





Braption- 


Wie die Dauer der Ineubationzeit beim Scharlach ungefähr die Yrazliee 


Hälfte derjenigen bei den Masern beträgt, so gilt dies auch für dus 
Prodromalstudium. Dasselbe hält in der Regel nicht lünger als I—2 
Tage an; ja das ausbrechende Exanthem wird in seinen ersten Anfängen 
häufig sogar schon am I. Krankheitstage bemerkt. Jedenfalls lässt sich 
das Scharluchexanthem am 2. Krankhieitstag her erkennen, beginnt KEsanthem, 
mit dem Ausbruch zalılreicher stecknadelkopf- bis linsengrrosser, intensiv 
rother Fleckehen, welehe zuerst am Hals und Nacken erscheinen und 




















ede sein wird. Mit ee 
etwas später, gewöhnlich vom 8. bis 4. Krankheitsinge ab, stöast sich 
der Zungenbelag los, und jetzt erscheint die bis dahin nur an.der Spitze 
und den ee sonst graugelb Belegtst Zunge N 
den geschwollenen Eee 


‚charakteristisch, ba Yll Kutwicklng gerade pathognsich 
das Bild der Himboerzunge halt meist eine volle Woche vor. 


‚ngenveränderungen, die Angina, das Exanthem 
uni Bee Deinen A Dagseme des Scharlachs in diesem Sta- 


dium allein. Was sonst noch von vie, mit der Scharlachentwicklung 

Symptomen beobachtet wird, ist in deagnoslischer 
Beziehung von untergeordneter Bedeutung, &o wichtig sie in progno- 
stischer Bedeutung sein mögen. Es dies von den am: 
dem Kopfweh, den Delirien, der Schlafsucht u. =. w., von den höheren 
Pulsfrequenz, die, den Temperaturgraden ontsprechend, 120-140 und 
darüber beträgt. Auch die leichte Milzvergrösserung, die in den.schweren 
Fällen ganz regelmässig vorhanden zu sein scheint, hat keine grosse 
disgnostische Bedeutung und ebensowenig die Schwellung der Hals- 
Iymphdrüsen; wichtiger ist, dass auch andere Lymphdrüsen, die In- 
guinnldrüsen u. a. im Verlaufe der Krankheit üfter nicht unbeträchtlich 
anschwellen. Am Herzen können aceidentelle Geräusche auftreten, der 
Harn kann schon jetzt in Folge einer leichten Reizung der Nieren durch 
das im Blut eireulirende Gift Eiweiss enthalten. 


Nachdem das entwickelte Exanthem ungefähr 1 Tag in voller 
Blüthe gestanden hat, beginnt die Abblassung, zunächst an der oberen, 
dann un der unteren Körperhülfte, und nimmt das allmähliche Ver- 
schwinden des Exanthems 2—t Tage in Anspruch. Mit der Abnahme 
des Ausschlags gehen auch die sonstigen Symptome des Scharlachs, 
das Fieber nud die Angina zurück. Jetzt, am Funde der 1. oder im 
Anfange der.2, Krankheitswoche, erscheinen die ersten Anzeichen der 
Abschupprng, die, im Gegensatz zur Masorudesquamation, lamellös, selton, 
und dann nur vorübergehend, kleienförmig erfolgt und 4—6 Wochen, 
ja zuweilen noch länger dauert, auch sich zuweilen an einzelnen Stellen 
wiederholen kann. 


Während des Desquamationstadiums muss man auf das Auftreten 
von Polyartkritis wit Sehnenscheidenentzündungen und Nephritis gelasst 
sein, Krankheitserscheinungen im Verlaufe des Scharlachs, die offenbar 
durch eine speeifischirritirende Wirkung des infeetiösen Giftes bedingt 
werden. Die scarlatinösen Gelenkajfectionen sind theils eifrige Gelenkent- 
zündungen, wobei Kokken in den Gelenken gefunden wurden, theils Gelenk- 


Paly- 
asthritien 
Fophritin. 











schon in den 


tretenden Golenkentzündungen, wodurch ein ungewöl , an Rheu- 
matismus aculus oder Sepsis erinnerndes Kraukheitsbild 


konnten, sind wie doch immer noch nicht in der Lage, «ine 
Baetorienart mit Sicherheit als Erruger des Schurlachs zu erklären, Man ist 
daher bis jetat bei der Differentialdiagnose darauf angewiesen, Iediglich die Auss 
bildung gewisser Symptome im Krankheitsbilde, den Fioberverlauf u. a w. zur 
Unterscheidung der Seurlatina von anderen Krankheiten zu benutzen. 

Bildet das Scharlachexanthem eine difuse Röthe, wie dies gewöhnlich Erzthrm. 
‚der Fall ist, so kann eine Verwechslung mit einem vorkommen, Bei 
diesem aber fehlen in dem gleichmässigen Roth die rothen Punkte, mit 
denen die Schaglacheruption beginnt, und die erst in dem allgemeinen 
Roth einigermanssen verschwinden, wernm dasselbe sehr intensiv ge 
worden ist. Ausserdem geht beiin Erythem die Röthe sehr rasch zurück, 
beim Scharlach bleibt sie jedoch in der Regel Tage lang bestehen; ferner 
fehlen beim Erythem die Angina und die Halsdrüsenschwellungen. Mit 
dem Auftreten der Himbeerzunge ist später jeder Zweifel an dem Vor- 
handensein dos Scharlache ausgeschlossen. Das Fieber ist als Unter- 
scheidungsmerkmal weniger wichtig, da auch beim Erythem Temperatur- 
erhöhungen vorkommen, und andererseits beim Schwrlach das Fieber 
in seltenen Fällen ganz fehlen oder wenigstens nur sehr unbedeutend 
sein kann; hält es den für Scharlach typischen Verlauf ein, so ist die 
Differentinldiognose selbstverständlich leicht. 

Mit Erysipel? kann Scharlach nur bei oberflächlicher Untersuchung krpuipetas. 
und nur dann verwechselt werden, wenn es sich um eine sehr be- 
schräukte Eruption des Scharlachexanthems handelt: Während das 

iktirte Aussehen der Hautröthe für Scharlach sprieht, ist die mit 
ilfuser gleichmüssiger, aber beschränkter Röthung einhergehende Haut- 
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‚Rötheln, Rubeolae, 


verschiedene Krankheit «ind, wie der ‚den ir ‚der für die 


gegen neue Erkrankung an Rötheln gewähren. 
Vorlaufs der Krankheit ist eine gegenüber Scharluch um 


onen geringsten 
nie, oder jedenfalls nur ganz ausnahmsweise vor. 
Hauptmerkmal der Krankheit ist das Eranihem, dus, Exauthem, 


Von grosser dingnontischer rer ist das Verhalten der Körpertem- 
‚peratur bei den Rötheln. In vielen Fällen ist überhaupt kein Fieber während 
des ‚gunzen Verlaufs der Ki heit zu constatiren; in einer kleineren Zahl von 

nur iin allerersien Au« 


n 
Dagegen kommen 
wolwi die Beohnchtung gemacht wurde, ılass 

b schwerer war ule die ursprüngliche Attaque. 


si” 





dauert 2—4 Tage, in der Mebrzahl der 
Fülle drei Tage. Es Yoerant mit einem Schüttelfroste oder häufiger 
mit mehreren, weniger starken Frösten, und damit ist ein rasches An- 
steigen der Temperatur auf 39-40° verbunden. Das Fieber wlchst in 
den nächsten Tagen mit geringen Morgenremissionen noch mehr, so 
dass am Abend des 3. 41—42° erreicht wi 1 Dabel besteht sine 
Pulsfrequenz von 120—140 Schlägen, Mattigkeit, Durst, beschleunigte 
Respiration, Dyet ie, Nausea, eventuell Erbrechen, kurz der | 
jedem höheren Infeetionsfieber wieder- 


del, Pharyngitis, vorübergehende motorische Lähmungen und Glieder 
«ehmerzen, namentlich aber ein höchst lästiger Zenden- und Kreuzschmerz, 
der bei anderen Infectionskrankheiten ee ein so hervorstechendes 
een bildet, wie gerade bei den Pocken. Die Kreurschmerzen sind 
auch prognostisch insofern verwerthbar, als, je geringer sie sind, ein 

wm so leichtere Verlauf des Falles erwartet werden darf. Die Milz 
soll bereits in diesen Stadium geschwollen sein ; ich ‚selbst habe nicht 
iell darauf geachtet, besitze also auch keine eigene Erfahrung in 


iesern Punkte, Gegen die Kopf- und Kreuzschmerzen treten, im Gegen- 
autze zu den Masern, die in der zweiten Hälfte der Prodromalzeit sich 


einstellendeu Schleimhautaffeetionen Var Lichtscheu, Bron- 
ehitis) ganz zurück. Dageget ist das Verhalten ‘der Haut im Prodro- 
malstadium von grosser ingnostischer Boden 

In einer gewissen Zahl von Fällen — Er “ scheint, in verschie 
denen Epidemien verschieden häufig — treten am 2, weniger oft am 
1. oder 8. Tage verschiedengestaltete Exantheme auf, die sog. „Initial- 
eraniheme‘. Dieselben erscheinen in 2 Formen, entweder in Form von 
diffusen scharlachartigen Erythemen oder von masernähnlichen Hoseolen 
(„Rask‘), oder aber als dicht gedrängt stehende Petechien, eventuell auf 
erythematösem Grunde. Das roseolöse Exanthem erscheint gewöhnlich 
am 2. Tag, zuerst im a u am übrigen N besonders an 


ca, 24 Stunden wieder Ser 2 

(Varioloie) Fällen und ist von einer gewissen prognostisch- 
dingvostischen Bedeutung. ‚e ungünstigere Prognose giebt die zweite 
Form des Initialexanthems, dus scharlachdl DEE, ‚hämorrhagische Erythem 
in der Prodromalzeit der Pockn, das 

weniger flüchtig ist und eine besonder Lokal 

mit Vorliebe die untere Bauchgegend und erstreckt sich von hier 
aus nach den talien und der Inn o der Oberschenkel his zu 
den Knieen, = 3 { 
Kenntuiss dieser Prod: eme „Schenkel- 
‚dreieck“‘ sprach, desse: ei nen ikeln, dessen 








‚Pocken, Variols. 


Speichelfluss, Dysphagio, Heiserkeit und Husten, eventuell Perichondritis 
und Glottisödem. Befällt der Pocke: die Zunge, was 

nieht immer der Fall ist, so schwillt diese zu einer unfärmlichen se 
Pen en Masse an. Auch an den Augenlidern und Hs Ber 


almie 


Pockenefflorencenzen mit ihren beschworlie 
Kothentleerung zu beobachten. Die 
sich zuweilen etwas früher als das. 


Intensität z 
ee der Beppurakin dauert en. 8 Ten lang und macht nun am 
12. Krankheitstage einem neuen Stadium, a Mn 
Bemerkt soll dabei werden, dass es lediglich de r Orientirung wi 
ompfehlenswerth ist, den Gesammtverlauf der Fan in Made 
„Stadien“ einzutheilen; in Wirklichkeit sind dieselben keiı streng 
getrennt, gehen vielmehr unvermerkt in einander über. Das Exsicen- 
tonstadium ist dadurch charakterisirt, dass die eitergefüllten Pocken- 
pusteln durch Resorption oder Austritt des Pustelinhalts aus der ge- 
borstonen Decke der Blasen schlaffor und kleiner werden. Die vor- 
troekneten Eitermassen bilden Krusten (Stadium „erustosum"), die fest 
auf den Unterlagen haften und, indem sie ihre Umgebung mechanisch 
reizen, zu uinwiderstehlichern Jucken Veranlassung gebi 
chen der Schleimhäute heilen durch Neubildung des Epithel 
den Krusten der Hautpocken regenerirt sich von den noch erhalten 
Mir Ba aus die Epidermis, oder es bildet sich, weun der 
tiefer gegriffen hat, und der Papillarkörpor dabei mit 
Fallen nunmehr die Borken 


’rocess nicht tief gegangen ist 
hat, wiederersetat. 


mindestens 4—5 Wochen dauert, bi 
Wir haben gesehen, dass das die ] 
ersten Krankheitst gegen 
ıge noch höher, bis 42%, steigen kann. Mit Eruplion des Exan- 





42 Diagnose der Infectionskrankheiten. 


thems fällt die Temperatur nun im Gegensatz zu anderen Exanthemen 
(Masern, Scharlach) rapid ab — zur Norm oder unter die Norm. Im 
Allgemeinen kann man sagen, duss, je rascher und vollständiger die 
Temperatur zur Zeit der Eruption abfällt, um so leichter der Fall ist. 
Die Entfieberung dauert aber nur so lange an, bis die Suppuration Platz 
greift; jetzt, mit dem 8.—9. Tage, steigt die Temperatur wieder an bis 
auf 89°-40%, um so stärker, 

ee ne nere u marızına, Je ausgedehnter die Hauteite- 
mi z rung ist, erreicht aber nicht 

die hohen Fiebergrade der 

Prodromalzeit. Immerhin geht 

aber auch dieses „Secundir- 

fieber'‘ mit Kopfschmerz, De- 

lirien, ‚speciell auch mit De- 

lirium tremens,. ja zuweilen 

mit Unbesinnlichkeit einher, 

Mit. dem Eintritt der Exsie- 

cation (12. Krankheitstag) sinkt 

auch das Suppurationslieber 

rmacher oder weniger rasch 

zur Norm ab. Der lieberver- 

N lauf ist, wie ersichtlich, ein 

Prodro- | sehr charakteristischer; er wird 

z I - zwar durch die Schwere des 

Falles modifieirt, aber in den 

schwersten, wie in den leich- 
testen Fäll der den mittel» 
schweren Fällen entuommene 
Typus des Verlaufs der Körper- 
temperatur (s. Curve Fig. 64) noch als Kern der etwas anders ge- 
stalteton Termperaturcurye zu erkennen. Ganz fieberlos verlaufende 
leichte Falle (V. non-febrilis) mit zweifellosem Pockenexanthem gehören 
zu den grossen Seltenheiten; wngekehrt giebt es Fälle von schweren, 
„eonfluirenden* Pocken, bei denen das Prodromalfieber mit nur geringem 
Nach) oit ruption direet in das Suppurationsleber 


Durchechnittstemperaturonrve bei Varioln, 


hi. 
usser durch das Fiebei talten sich die einzelnen Pockenfülle 
durch die ii 


hst verschieden. Man 
deste Form unter 
olois, die mittelschwere 
ı als Variola eonflums, nls 
ich die allerschwerste Form 
rpura. vartolosa, 
harfe Abg 
in ihrer Genesis noch 
‚ist daher ein unfrucht- 
1, ob der einzelne Grenz» 
i. Indessen erleichtert 











if eränderungen der 
wesentlicher, bis jetzt diagnostisch nicht verwerthbarer Natur, 

Eine Verwechslung einer regelmässig verlaufenden Variola im Sta- Direreutat- 
dium suppuralionis mit einer anderen Erkrankung ist ganz unmöglich. 
Es gilt aber nur für die regelrecht verlaufenden je; sowie die 
Variola in ungewöhnlicher Weise auftritt, können für die Diagnose 
sehr grosse Schwierigkeiten erwachsen. 

So Tange kein Ausschlag erschienen ist, nlso während der ersten 
3 Tage, ist die Diagnose immer zweifelhaft Und doch wäre es im 
Interesse der Prophylaxe von höchster Bedeutung, gerade in diesem 
Stadium die Variola richtig zu erkennen, da feststeht, dass schon im 
Prodromalstadium eine Uebertragung der Krankheit auf Andere wenig- 
stens möglich ist, Der jühe Anstieg der Temperatur unter Frösteln oder 
Schüttelfrost mitten in voller Gesundheit, ferner die schwere Störung 
der Allgemeinbefindens am ersten Tage ohne specielle Erkrankung eines 
einzelnen Körperorgans beweist zunächst, dass der Körper von einer 
Infeetionskraukheit befallen ist. Welche Infeetionskrankheit aber vor- 
liegt, lässt sich bei dem negativen objectiven Befund der Untersuchung 
schlechterdings nicht entscheiden. Ich halte es theoretisch wie prak- 
tisch für unriehtig, bei dieser Sachverhalt die verschiedenen Infections- 
krankheiten: Milinrtubereulose, Typhus u. & w. zu differentialdia- 
gnostischer Besprechung Revue passiren zu lassen. In praxi hat man 
in solchen Fällen ein „mon liquet” zu sprechen und — abzuwarten. 
Suspeet ist es allerdings, wenn schon am ersten Tuge Kreuzschmerzen 
vorhanden sind, namentlich wenn zur Zeit der Erkrankung des be- 
treffenden Patienten eine Pockenepidemie am Orte herrscht, da Kreuz- 
schmerzen bei anderen Infectionskrankheiten, vielleicht die Cerebro- 
spinalmeningitis ausgenommen, nicht leicht so in den Vordergrund 
treten, wie bei der Variola, Kommt aber hierzu ein Prodromaleranthem, 
speciell oin petechiales in Form des Schenkeldreiecks, so ist die Diagnose 
der Pocken so gut wie sicher. Das Auftreten eines eryihematis-roseoläsen 
Prodromalexanthems am zweiten Tage ist nicht dazu angethan, der 
Diagnose festeren Halt zu geben, indem daun die Frage sich auf- 
wirft, ob nieht Masern oder Seharlach vorliegen. In der That erscheint 





schweren 
Zweifel hen man es in dem zu dii 
mit Pocken zu.thum habe. Für Septi 


een wöner Tnfltrae 
Fehlt das Pockenexanthem während des 
d. h. endet die Krankheit le „iborfinariola nit dem: Ende des Prodro- 


ganz (direct auf Variolainfeetion hinweisen. In den schwersten Fällen, 
wo der Tod unter dem früher geschilderten Bilde der Purpura variolosa 
Seen eintritt, ist die Diagnose ebenfalls nur mit einer gewissen, 
übrigens Wahrecheinlichkeit zu stellen als in den leichten 
Abort‘ der Variola eine exanthemate. Freilich gelingt in solchen 
Fällen nicht immer eine Unterscheidung der variolösen Purpura von 
dem früh letul endenden hämorrhagischen Scharlach. Vollends aber ist 
die Differentialdiagnose zwischen Purpura variolosa und der nicht vario- 
lösen Purpura fulminans (wo ebenfalls unter Bildung von umfangreichen 
schwarzblaue Ekehymosen der Tod in wenigen Tagen eintritt) vorder- 
"hand ein Ding der Unmöglichkeit, so lange wir nicht das Wesen jener 
‚rathselbaften, pernieiösen Purpuraformen sicherer kennen, als dies heut- 
zutsge der Fall ist. Der Beginn der Krankheit mit heftigen Kopf. und 
Kreuzschmerzen und die Anamnese können zwar die Diagnose nach der 
‚Seite der variolösen Purpura hinlenken; zweifellos aber wird die Diagnose 
erst, wenn vom #4 Tage ab neben dem Purpursexanthem noch da und 
dort ‚charakteristische hämorrhagische Pockenpusteln aufschiessen. 
Die Rubrieirung der verschiedenen Pockenformen : Variolois, Vuriola 
vera, AN und haemorrhagien macht ‚keine. et hat 


enden ae ande t EN 


Varicellen, Windpocken, Wasserpocken. 


Die Selbständigkeit der Varicellen als Morbus an und | 
Aue Unabhängigkeit von der Varioln ist nouerdings 
auf das Kindesalter beschränktu Kra, 








Varicollen, Windpocken, Wasserpocken, 


krankheit nur sehr selten vor, gelegentlich einmal ur ‚Bronebial- 
affeetionen u. a.; relativ haufig hat man im Gefolge der Krankheit 
Nephritis beobachtet. 

Eine Verwechslung der Varicellen mit anderen, unter an 
eines ähnlichen Ai verlaufenden Krankheiten ist mögli 
meisten wird über die ER aer der Varicellen mit 
gesprochen und geschrieben. Die pathognostischen Pe ee 
das fast durchweg klar oder nur leicht getrübte Aussehen des Inhalts 
der Varicellenbläschen gegenüber der eitrigen Beschaffenheit der Variola- 
Kt un msche Entstehung der gewöhnlich dellenlosen Varicellen- 

‚Roseolatlecken ah die kuc Nu von Kuötehen, die 


= vi Veran, ganz fehlt oder wenigstens nur angedeutet "RR, bei 
Variola und auch bei Variolois dogegen mit sehr schweren 
Erscheinungen (Kopfschinerzen, Krenzschmerzen, Prodromalexanthemen) 
einhergeht und mehrere Tage dauert. Charakteristisch ist weiterhin 
das Verhalten des Fiebers, das bei den Varicellen vor der Eruption 
ganz fehlt oder nur Stunden lang besteht und mit der Eruption, wenn 
die Krankheit nicht überhaupt "ebril verläuft, in der Regel nicht ab- 
fällt. In praxi ist die Differentialdingnose zwischen Varicellen und 
 Variolois übrigens noch einfacher, indem Varicellen überhaupt nicht bei 
_ Erwachsenen, sondern nur bei Kindern unter 10 Jahren vorkommen 
ae ont epidemische Herrschen der einen oder der anderen 
der beiden Krankheiten der Dingnose von vornherein ihre Richtung zu 


‚geben pflegt, 
# Sähr ähnlich den Vasicellen können ‚Pemphigusexantheme sich prisontiren, Yespizun 
zumal einzelne re in ihrer Peripherie weiter wachsen und thaler- wu 
om werden der Verlauf jet beim Pemphigus unter allen. Um- 
j Finden cn pra prolrahirterer als bei den Varicellen, bei denen die Erupti jeden: 
falls nach 2—3 beendet ist, während beim Pemphi Rt 
schübe kommen Ur Blusen zuweilen viel umfan a und 
grösser) aind, als die Varioellenbläschen. Sonst Kadr der Krmnkheitsverlauf beim 
Permpbigus demjenigen der Varicellen schr ähnlich sich gestalten, die Eruption 
Der ER erfolgen, und die Mundschleimhaut mitaffieirt sein. 
Vorwochalungen der Varicollen mit Her tionen worden vermieden, 
n man De dnss (lie Herpeshli im Allgemeinen kleiner, gr 
ich auf den Verlauf eines Nerven bi kt und gruppenförmii a 
wärend die Varicellen fast ausnahmlos über den K: 
Auch die Malariobläschen sind durchschnitrlich wiel Minor: Ihr Im fr In 
sauer, derjenige der Varicellen neutral oder alkalisch, Gewisse, aber 
;g höchst seltene Formen von sypi hin Exanthemen 
öhen in der Tassen Gestalt den Varicellen vollständig ee ayphili- 
dan 
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änderungen an Stelle der np 

ist, durch Ueberimpfung von 

ihrer Virulenz «0 zu ändern, dass en nur 
 Bactorien 
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Nach einer kurzen (nach Impfversuchen zu schliessen, 1-Btägigen 
Ieubationszeit und einem zweifelhaften, in der Regel ganz fehlenden 
Prodromalstadium setzt die Erkrankung mit Frösten oder mit einem 
eclatanten Schüttelfroste, zuweilen Ri: mit Erbrechen ein; zugleich 
a sich, wenn es sich um ein Hauterysipel handelt, an einer Stelle 
der Körperoberfläche ‚gewisse Veränderungen der Hautdecken, welche die 
Krankheit als Erysipel kennzeichnen. Am häufigsten ist die Gesiehthaut 
affieirt (Erysipelas fuciei); un der betreffenden Läsionstelle oder, wenn 
die kryptogenetische Form des Erysipels vorliegt; meist auf dem Sattel 
der Nase erscheint ein grösserer rother Fleck, der sich nach beiden 
Seiten hin, eine Keesa[ogibeni| Figur bildend, auf die Wangen 
weiter verbreitet, jautstelle ist heiss, lebhaft geröthet, 
oft hellrotb, glänzend, ödematös N faltenlos, und, was besonders 
charakteristisch ist, Tinearscha: 

Sie giebt das Gefühl schmerzhafter fer 8; 

durch Druck beträchtlich erhöht, Die Ränder der gerötheten und ge 
sehwollenen Hautpartie sind wallartig aufgeworfen, bei fortschreitendem 
Erysipel da und dort zungenförmige oder zuckige Ausläufer in das gu 
sunde Gewebe vorschiebend, Die Oberfläche ist entweder glatt, oder mit 
kleinen Bläschen (E. miliare, vesieulosum) besetzt, seltener mit grossen 
Blusen (E. bullosum, pemphbigoides), die eine klare serüse oder auch 
gelbliche, ja blutige Flüssigkeit enthalten. Nachdem die entzündliche 
Schwellung und Röthung der ergriffenen Hautstelle in 2—3 Tagen ihr 
Maximum erreicht.hut, blasst sie allmählich ab und es tritt eine klein- oder 
grossfetzige Abschuppung ein; die Blasen platzen, und es bilden sich 
Krusten. Die Verbreitung des Erysipels geschieht nach allen Richtungen 
am Rande der Geschwulst nach be der Spannungsrerhältnisse 


Leube, Specielle Diagnose, I, 0 Auf, 32 
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der Haut: sie findet aber an gewissen Stellen des Körpers eine natürliche 
Hemmung, nämlich da, wo die Haut straffer mit der Unterlage verbunden 
ist. So sieht man die Gesichtsrose am Kinn, am Nacken an der Haar- 
grenze oder etwas darunter sich fast immer begrenzen; so wird das 
Rumpferysipel am Lig. Pouparti oder Darmbeinkamm, an der Glutäal- 
falte u. s. w. aufgehalten. Nicht immer aber hält das Erysipel an diesen 
natürlichen Grenzen still; vielmehr schreitet dasselbe in einzelnen Fällen 
langsam von Stelle zu Stelle continuirlich fort: vom Gesicht auf den 
Nacken, von da auf den Rumpf und die Extremitäten (E. „ınigrans“). 
Bei sehr heftiger Entzündung und Spaunung der Haut kommt es in 
Folge der schweren Circulationstörung zu Gangrän (namentlich an den 
Augenlidern), durch Eindringen der Streptokokken in das tiefere Haut- 
gewebe zu stärkerer Reaction — zu schwerer Eiterung (E. phlegmonosum). 
Die dem Entzündungsgebiet benachbarten Lymphdrüsen sind geschwollen. 

Neben der Hautveränderung giebt sich die erysipelatöse Infeetion 
noch weiter durch mehr oder weniger schwere Allgemeinerscheinungen 
kund. Das Fieber, in gewiss ®'s der Fälle mit einem Schüttelfroste be- 
ginnend, erreicht rasch 40° und darüber und hält sich auf dieser be- 
trächtlichen Höhe (40°—42°) mit ganz geringen Remissionen so lange, 
bis der erysipelatöse Process seinen Abschluss findet; gewöhnlich ist 
dies in ca. 10—12 Tagen der Fall. In anderen Fällen schreitet das 
Exanthem wochen- ja monatelang fort, und damit hält auch das Fieber 
monatelang an, freilich in solchen Fällen von kürzeren oder lüngeren 
Intermissionen (entsprechend dem zeitweisen Rückgang der Hautent- 
zündung) unterbrochen; der terminale Abfall des Fiebers erfolgt gewöhn- 
lich kritisch. In seltenen Fällen verläuft das Erysipel, wie ich aus 
eigener Erfahrung bestätigen kann, fieberlos. 

Das Sensorium ist in der Regel stark affieirt: Kopfschmerz, Delirien, 
Bewusstlosigkeit sind fast nie fehlende Begleiterscheinungen der Gesichts- 
rose, anscheinend weniger durch die Höhe des Fiebers als die Ein- 
wirkung des von den Streptokokken producirten Giftes auf das Gehirn be- 
dingt; dabei habe ich gelegentlich auch transitorische Aphasie beobachtet. 
Bei der Obduktion kann trotz heftiger Cerebralerscheinungen intra vitam das 
Gehirn normal gefunden werden. In anderen, aber sehr seltenen Fällen 
kommt es zur Meningitis, eventuell durch eine Sinusthrombose oder eine 
Orbital-Bindegewebsentzündung vermittelt. Durch letztere Complication 
hat man mehrfach plötzliche Erblindung und Selnervenatrophie zu 
Stande kommen sehen. Albuminurie findet sich bei Erysipelas als Folge 
der toxischen Reizung der Niere; um die Bedeutung der Eiweissaus- 
scheidung als Zeichen einer infectiösen Nephritis bemessen zu können, 
ist eine öfter wiederholte Untersuchung des Urinsediments auf Epithelial- 
cylinder nothwendig. Häufig ist ausgesprochene Nephritis bei Erysipel 
nicht, denn die Toxine desletzteren sind keineswegs ein die Nieren besonders 
irritirendes Gift; nach meiner Erfahrung kann Nephritis auch in den 
schwersten Erysipelasfällen fehlen. Tritt Nephritis hinzu, so verschwindet 
sie mehr oder weniger rasch im Verlaufe der Reconvalescenz; chronisch 
wird sie ebenso selten, als die andere Infectionskrankheiten complicirende 
Nepbritis. Am Herzen hört man relativ häufig systolische Geräusche, die 
wohl in den meisten Fällen accidenteller Natur, zuweilen aber sicher das 








1 Karptngises hen ya 


gastrische 


L lung der 
Erysipel wohl klinischen Werth hat, beide Alfeetionen aber dı 
gleichen Krankheitserreger, die Streptokokken, hervorgerufen werden. 


Centrum. i 
ültrirten Hof und einem Kranze von Bläschen umgeben, die mit röth- 
lich-schwärzlicher Flüssigkeit gefüllt sind. In zweifelhaften Fllen muss 
stets die mikroskopische Untersuchung des Bluts und der Oedemflüssig- 
keit auf Milzbrandbaeillen vorgenommen, und Verimpfungen des Bluts 
oder der Reinculturen der Bacillen auf Thiere (Meerschweinchen, Maänse) 
gemacht werden, um die Diagnose sicher zu stellen. 


des Ausschlages einsinkt und blauroth wird, während die lobhaft rothe Peripherie 
fortschreitet und mit den nachbarlichen Exunthemwällen zusamnenfliesst, 

churnkteristische Figuren (E. item, ine) Im Gegensatz zum Eryaipel sind 
Hand- und Fussrücken die Prädileetionstellen des Erpihema malüforme; die 
erythomatösen Hautpartien sind gegen Druck nicht schmershaft, auch fehlen 
bei dieser Hm it fast immer Fieber und Allgemeineymptome. Dagegen 








Typhus oxanthematicus, Fleckfieber, Flecktypims. ur 


Tagen, auf den Fingerdruck etwas Blutfarbstoff an Stelle der Flecken 
zurückbleibt. Das ganze Exanthem kann damit ein mehr livides Aus- 
sehen gewinnen („Petechialtyphus“), Die Zahl der Flecken schwankt 
in weiten Grenzen — von mehreren Tausenden bis zu einigen wenigen; 
ja Lesewr will sichere Fälle von Fleekfieber beobnchtet haben, in denen 
das Exantlerm ganz fehlte. Die Dauer des Exanthems beträgt ca. 1 
Woche, etwas länger, wenn Petechien aufgetreten eind. Mit dem Ver- 
schwinden der Flecken tritt in der dritten Woche kleienförmige De- 
squamation in feinsten Schüppchen auf, sehr selten in grösseren Fetzen. 
Mit dem Ausbruch des Exunthems, also gegen Ende der ersten 
Woche, tritt die Krankheit in ihr schwerstes Stadium (Status „typhosus“) 
ein, das durch. tiefe 
Benommenheit oder Krukheits- 
Koma, hohes Fieber, 
Pulsbeschleunigung 
bis 140, deutlichen 
(übrigens bei der Pal- 
pation oft nicht 
schmerzhaften) Milz- 
tumor, unwillkürliche 
Harn- und Kothent- 
leerung, Hervortreten 
der bronchitischen Er- 
scheinungen, meist 
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auch durch Entleerung 
albuminhaltigen 
Harns, Verbreiterung pr L BEE 
des geschwächten Her- aterresenen und 


‚con valuscenz. 
zcns und Auftreten ac- 


eidenteller systolischer 
Geräusche charakteri- 
sirt ist. Ist der Aus- 
gang der Krankheit ein günstiger, (Mortalität ca. 18%), so tritt von 
der Mitte bis Ende der 2, Woche, oder auch im Anfange der dritten 
Woche der Umschwung ein, gewöhnlich rasch mit kritischem Temperatur- 
abfall oder langsamer, aber wenigstens im Verlaufe von 2 Tagen. 
Ruhiger Schlaf und Schweiss stellen sich ein, der Husten lässt nach, 
das Exanthem schwindet, der Urin verliert seinen Eiweissgehalt — der 
Kranke tritt in die Reconvalesconz ein. 

Wichtig für die Diagnose ist der Verlauf der Temperatureurve beim 
Flecktyphus, namentlich zur Unterscheidung desselben vom Abdominal- 
typhus, dessen Symptome mit denjenigen des Typhus exanthemations 
auf der Höhe der Krankheit entschiedene Aehnlichkeit haben. Im 

atz zum Verhalten der Curve beim Typhus abdominalis steigt 

'omperatur beim T. exanthematicus nicht staflelfürmig, sondern jäh 
an, hält sieh, auf 40% und 41% angekommen, mit geringen Morgen- 
remissionen auf der Höhe von 41° und darüber, um am 10. bis 
14. Tage, selten ein pnar Tage früher oder später, verhä i 
rasch absufallen. Die Krise iet entweder vollständig in Y, Tag voll- 


Drchsehnittstemperstureurse beim Typhus exanthemations, 


Fieber, 








auffallend J 
schon früh ersehehot.« se Knkeikklüng ds Roiwolll ' kann beim Ty, 
so abundant sein, dass der Körper auch an den Extremitilton. 
wie übersät erscheint, ers 
während des deutsch-französischen Krieges, gesehen. Immerhin sind 
er ‚ebenso selten ist es, dass die Roseolen beim 
A Wach wiege für de Difeastinlilaguon und die 
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Typhus sion nach meinen 

zur Höhe der Temperatur relativ verla 
schwankenden Pulszahl bei 20° Fieber 
dominalis gewöhnlich 

trotzdem die Tem ur a1 ° 

des Pulses beim Typhoid für 

genannte Dikrotie, 

auch beim Typhus exanthematieus gelogen! 
letzterem zeichnet sich der Puls 


lee wie ieh. nach en reicher ee sagen 

kann, trotz des schwersten Verlaufs beim Abdominaltyphus wochenlang 

fehlen. Das wichtigste Unterscheidungsmittel ist endlich die Gnunen- 

Wü ‚ar’sche Reaction, die "beim Fleckiieber ausnahmlos ein negatives 
Resultat 

Um den Flecktyphus von den Masern, mit welchen er das Aus- 

sehen und die reichliche Verbreitung des Exanthems, die Schleimhaut- 

 aflectionen in dem oberen Abschnitte des Respirationstractus tind seiner 

‚dnexa, sowie den plötzlichen Aufstieg und Abfall der Fiebertempera- 

‚gemein hat, zu unterscheiden, achte man vor allem auf SE 

n Temperaturabfall bei den Masern, der beim exanthemai 
hus fehlt und das baldige Verschwinden des Kicbers, nachdem das 


Beim Typhus exanthematieus 
eıns keineswegs bald ein plötzlicher Umschwung ein, sondern 











Febris rocurrons. „Recunens*. Rücktallsfieber, 


Schweiss ein, die Pulsfrequenz sinkt stark herab, die Milz wird kleiner, 
das Blut frei von Spirillen, die subjectiven Beschwerden schwinden 
rasch, ausgenommen die Gliederschmerzen, die noch einige Zeit un- 
halten können; der Kranke fühlt sich genesen und ist es ın dar That 
in einem kleinen Theil der Falle. In der Rogel aber stellt sich, meist 
nach ungeführ 7 Tagen, wieder neues, wie das erste Mal mit Frost, 
Kopfschmerz u. 3. w. beginnendos Ficber cin, nachdem gegen Ende 
der Intermissionszeit gewöhnlich schon leichte Temperaturerhebung und 
Pulssteigerung den Eintritt eines neuen Anfalles angekündigt hatte 
Derselbe repräsentirt ein getreues Abbild des ersten Antallos; die Tem- 
peratur kann dabei übrigens unter Umständen höher sein, als im ersten, 
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Fig. 66. 


Darchsehulitstewptraiuscarne bei Bacurreen, 


während die Dauer des zweiten Anfalls kürzer (en. 5 T} 
n pflegt. Auch der zweite Anfall endet unter reichlichem 
ciss mit kritischem Temperaturabfall. Darauf kann dann noch ein 
tter und vierter, in seltenen Fällen sogar ein fünfter Anfall folgen, 
nachdem stets dnzwischen eine fieberfreio Periode von einigen Tagen 
eingeschaltet war. Die späteren Fieberattaquen dauern im Allgemein 
als der erste Anfall, die fieberfreien Intermissionszeiten ver- 
lüngern sich wngekehrt mit der Häufigkeit der Anfälle. 
| bemerkt sei in Botreff ler Zeitverhältniseo und Häufigkeit der 
einzelnen Anfälle, dass nach den Beobachtun; . il orscher sich 
ungefähr Folgendes ergeben hat: In %/s der Fälle war die Krankheit mit einem 
fall, in nicht ganz ıer Hälfte der Fülle (ca. 40 Proc.) mit 2, in Ya der 
Fälle mit 3, in ca. 5 Proc. mit 4 Anfüllen beendigt; nur in em. 1 Proe. di 
Fälle kam «s zu einem fünften Anfall. Die Dauer der Anfälle und Inte 
missionszeiten war In den einzelnen Epidemien und Füllen sehr verschiede 
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Unbehagen, Mattigkeit, von Gliederschmerzen, ferner dureh Appetitlosig- 
keit, Schwindel, Kopfschmerz, unruhigen Seblaf, Ohrensausen, leichte Tem- 
peratursteigerungen, selten auch schon durch abdominale Symptome 
(Leibschmerzen und Diarrhöen) kundgiebt. Das inconstante Vorkommen 
und die vage Natur dieser Krankheitsymptome lassen. es riehtiger wr- 
scheinen, von einer Abtrennung derselben von der Incubationsperiode 
abzusehen; in diagnostischer Beziehung hat die Aufstellung eines eigenen 
Prodromalstadiums überhaupt keinen Werth. 


Der Typhus beginnt vielmehr für den Dingnostiker mit dem Auf- 
treten «des Fiebers, das selten mit einem einmaligen Schüttelfroste, ge- 
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wöhnlich it wiederholtem Frösteln einsetzt. Der Gang des Fiebers 
beim Abdominaltyphus ist durch viele Tausende von Binzelbeobach- 
tungen und unzählige Temperaturmessungen festgestellt. In der ersten 
Hälfte der ersten Woche, oft noch einige Tage länger, findet ein all- 
mähliches stafelförmiges Aufsteigen der Curve statt, so dass die Tempe: 
ratur Abends ca. 1° mehr ala am vorhergehenden und cu. 0,5% mehr 
als am folgenden Morgen betrügt (s. Curve Fig. 67). 





Nachdem die Temperatur in 3-5 Tagen ihren Höhepunkt 39,5 
bis 40,5° erreicht hat, nimmt das Fieber einen confimwirlichen Typus an, 
d. h. die Temperatur hält sich dauernd um 40° mit geringen morgend- 
lichen (ungeführ den Morgenremissionen der normalen Temperatureurve 
entsprechenden) Remissionen. Im wjrlaufe der 3. Woche kommt es 
dann gewöhnlich schon zu stärkug Sforgenremissionen, die im Allge- 
meinen als das erste Zeichen der \&, lung zum Besseren angesehen 
werden dürfen. Die Morgentempehiäny sind in diesem remitiirenden 
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fangen, deliriren laut und lebhaft (,„Typhus versatilis“), springen auf, 
ja verlallen in förmlich maniakalische Anfälle; ich war vor Jahren 
gezwungen, einem meiner Patienten die Zwangsjacke anzulegen! Fäces 
und Urin werden ins Bett entleert, die Zunge ist trocken, roth, rissig, 
fuliginös, wird ınühsam zitternd vorgestreckt und bleibt gewöhnlich 
aussen liegen, indem der Kranke vergisst, sie wieder hineinzuziehe: 
der Leib ist aufgetrieben. Gewöhnlich sind jetzt ausgesprochene Diar- 
rhöen eingetreten, die dünnen Stühle erbsenbrühartig, d. h. hellgelb, in 
2 Schichten, eine obere, flüssige und eine untere, mehr krümelig-feste 
sich scheidend. Der Urin ist meist eiweisshaltig, die Milz deutlich pal- 
pabel. Im Anfang der 2. Woche, meist um den 10. Tag, erscheinen 
nun Koseolae in der Oberbauchgegend, ein diagnostisch sehr wichtiges 
Symptom. Der Bronchialkatarrh ist stärker geworden; die feinen Rassel- 
geräusche concentriren sich in den hinteren unteren Partien der Lunge; 
hier ist auch nicht selten jetzt schon einseitig oder doppelseitig leichte 
Dämpfung bei der Percussion zu constatiren. 

Die 3. Woche bringt in schweren Fällen die Acme der Schwäche 
und des Stupors; sie ist die Zeit der schweren Complicationen: der 
Darmblutungen und Darmperforationen, der hypostatischen Pneumonien, 
der Parotitiden, des Decubitus u. s. w. In leichten Fällen tritt bereits 
in dieser Woche der Umschwung zum Besseren ein, indem das conti- 
auirliche Fieber in ein remittirendes und später intermittirendes über- 
geht und die bis dahin schweren Krankheitssymptome zurückzugehen 
anfangen. Die Eruption der Roseolae hört gewöhnlich mit Ende der 
3. Woche auf. 

In der 4. Woche endlich vollzieht sich allmählich immer mehr der 
Rückgang aller Krankheitserscheinungen. Die Patienten verlieren ihre 
Apathie, lassen Koth und Urin nicht mehr unter sich gehen: die Zunge 
wird wieder feucht, die Diarrhöen hören auf; die zuletzt erschienenen 
Roseolae verblassen, und die Milzschwellung geht zurück. Der Puls 
wird wieder kräftiger und langsamer; nicht nur die Morgentemperatur, 
sondern auch die Abendtemperatur überschreitet nicht mehr 38° — 
der Kranke ist damit in die Reconvalescenz eingetreten, die freilich 
noch durch die verschiedensten Nachkrankheiten gestört oder durch Re- 
eidive unterbrochen werden kann. 

Von den kurz skizzirten Symptomen des Typhoids sind ausser 
dem schon besprochenen Fieber und dem Verhalten des Pulses die 
wichtigsten in diagnostischer Beziehung: die Roseola, die Mileschwellung 
und das Aussehen der Zunge; geringeren diagnostischen Werth haben 
die Diarrhöen, das Ileocöcalgeräusch, die nervösen Erscheinungen, die 
Brouchitis und die Beschaffenheit des Harns. Wir müssen die ge- 
nannten, für die Diagnose so bedeutungsvollen Symptome eingehend 
besprechen. 

Die Roseola typhosa fehlt in höchstens !« der Fälle: sie ist von 
anderen Roseolaformen durch nichts unterschieden, stellt kleine runde, 
leicht erliabene, blassrothe, auf $%$gerdruck verblassende Flecken dar. 
Einigerm 1) charakteristuschg fa den typliösen Charakter des Aus- 
schlags nur sein Stando=&” @ kommt in weitaus der Mehrzahl der 
Fülle nur oder wenigstens {erst in der unteren Brust- und oberen 
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suppenartige Aussehen immerhin suspeet ist, d. h. eine so ausgesprochene Schei- 
dung der flüssigen und festeren, krümmeligen Theile des dünnen Stuhles nicht 
leicht bei anderen Diarrhöen vorkommt. Die Ursache dieses Verhaltens, näm- 
lich der mangelhaften Suspension der festeren Stuhlbestandtheile in der Flüssig- 
keit, ist nicht ganz klar. Im Sediment sind ausser Epithelien und Rundzellen 
Fettkrystalle und Tripelphosphate und häufig, aber nicht vor dem 9. Krank- 
heitstage, auch Typhusbacillen nachzuweisen. 

ee, Entschieden grösseren diagnostischen Werth hat nach meiner Er- 
fahrung das Aussehen der Zunge. Die anfangs klebrig-feuchte, gleich- 
mässig belegte Zunge wird nach einigen Tagen trocken und theilweise 
roth. Indem sich der Belag an den Rändern und an der Spitze ab- 
stösst, gewinnt die Zunge ein eigenthümliches Aussehen. Der in der 
Mitte des Zungenrückens liegende graue Belag ist von fleischrothen 
Ründern umsäumt, vorn von einem dreieckigen Stück Roth, welches 
die Zungenspitze einnimmt, begrenzt. In der 2. Woche schwindet auch 
der mittlere Belag; die ganze Zunge ist jetzt roth, einem Stück rohen 
Fleisches gleichend und ist bei der grossen Trockenheit rissig geworden, 
da und dort auch von eingetrocknetem, blutigem Schleime bedeckt — 
„fuliginös“; ebenso sind die Lippen häufig mit Rhagaden versehen und 





ee Der Katarrh der Bronchien ist zwar nicht in allen, aber doch iu 
den meisten Fällen schon früh, d. h. in der 1. Woche nachzuweisen; 
in den unteren hinteren Partien der Lunge sind namentlich in den 
späteren Stadien der Krankheit die Rasselgeräusche relativ sehr reich- 
lich. Man hat täglich den Fortschritt der Bronchitis, besonders in den 
letztgenannten Abschnitten zu controlliren, da sich über kurz oder lang 
Hypostasen und Pneumonien hinten unten entwickeln und eine recht- 
zeitige Erkennung dieser Complicationen sich geradezu lebensretiend er- 
weisen kann. 
Me? Die nerrösen Symptome stellen im Bilde des Typhoids eine con- 
"aelen d der stante, aber in ihrer Intensität bei den einzelnen Individuen höchst 
ayname. wechselvolle Erscheinung dar („Nervenfieber“). Während bei gewissen 
Individuen das psychische Verhalten kaum alterirt erscheint, ist bei 
anderen ein vollständiger Stupor entwickelt, bei wieder anderen Unruhe, 
Convulsionen, Delirien u. ä., die an das Bild eines maniakalischen An- 
falls erinnern können. 

Dieses wechselvolle Verhalten der nervösen Erscheinungen erklärt sich 
aus der individuell wechselnden Reaction des Nervensystems gegen die Fieber- 
hitze und die Iyphöse Infeclion. Denn auf diese beilen Factoren zugleich ist 
die Errerung des Nervensystems, »peciell des Gehirns zurückzuführen. Mit der 
Herabsetzung «ler Körpertemperatur durch antifebrile Mittel, in erster Linie durch 
Bäder, lassen die Nervenerscheinungen oft in eelatanter Weise nach (ein Typhus- 

‚ nach neueren Grundsätzen behandelt, bietet im Allgemeinen ein ganz 
Bild, als die stark delirirenden oder in völligem Stupor 
eiten); uber sie verschwinden doch in der 

beim Typhus beginnt, ist das Sen- 
z in den Gliedern zu constatiren u. ä.. 
d m Grunde dus hohe Fieber, das 
\ bleibt, die schwere Affeetion 
meystems wotzlem noch deutlich ausgeprägt sein; x habe ich in einem 
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‚Respirationsorgane. 


ni Nusenkatarrhe sind im Verlaufe des Typhoids so selten, dass das Auf- 
“treten von Schnupfen im Anfang einer zweifelhaften fieberhaften Erkrankung 
von vornherein gegen Abdominaltyphus spricht; dagegen ist Nasenbiuten in der 
ersten Woche des Typhoidverlaufs schr gewöhnlich. Kehlkopfgeschwüre finden 
sich in den schwereren, zum Tode führenden Fällen verhältnissmässig häufig 
(in ca. 20 Proc. der Todesfälle); sie kommen von der zweiten bis in die achte 
Woche hinein vor und sind theils Folgen diphtherischer Veränderungen, theils 
(bei dem Vorkommen von adenoideın Gewebe in der Kehlkopfschleimhaut) das 
Product echt typhöser markiger Infiltration. Gewöhnlich verlaufen die Kehl- 
kopfgeschwüre symptomlos, in anderen Füllen bedingen sie Heiserkeit, Schling- 
beschwerden u. ä.; zuweilen geben sie zu Perichondritis oder Glottisödem Ver- 
anlassung; ich habe einen anscheinend vollständig genesenen Typhoidkranken 
an Glottisödem, das durch ein latent bestehendes typhöses Geschwür bedingt 
war, plötzlich sterben schen. Von der beim Abdominaltyphus häufigen katar- 
rhalischen, hypostatischen Preumonie war schon die Rede; häufig entwickeln «ich 
auch Schluckpneumonien, selten echte ibrinöse Pneumonien, offenbar durch Misch- 
infection, wo dann neben dem Typhoid der charakteristische Verlauf der Pneu- 
monie wenigstens angedeutet ist, und die Sputa blutig gefärbt sind, auffallender 
Weise sogar stärker als bei der gewöhnlichen fibrinösen Pneumonie. Auch sind 
in solchen Fällen (wie in einem auf meiner Klinik beobachteten Falle) Typhus- 
bacillen im Spulum aufgefunden worden. Auch in dem Auswurf von Typhus- 
kranken, bei denen Zobulärpneumonien sich entwickelten, waren ERERTH’sche 
Bacillen nachzuweisen, während sie in dem Bronchitissputum constant zu fehlen 
scheinen. Auch Gangrän kann sich zu den Pneumonien gesellen;; häufiger je- 
doch ist die beim Abdominaltyphus als Complication auftretende Lungengangrän 
Folge von Embolien aus peripheren Jauche- und Brandherden. Zungenphthise 
ist eine nicht gerade seltene Nachkrankheit des Typhoids, obgleich ihre Häufig- 
keit gewiss überschätzt wird. Gewöhnlich wird in solchen Fällen, wo Tuber- 
eulose sich an den Ablauf des Abdominaltyphux anschliesst, das Verhältnis so 
sein, dass die Tubereulose unbeachtet in ihren Anfängen bereits bestand, ehe 
dus Typhoid aquirirt wurde, und durch letzteres nur der Boden für die rasche 
Entwicklung der Tubereulose ein günstigerer wurde. In einer beträchtlichen 
Zahl von Fällen wurde neuerdings auf meiner Klinik in den Anfangsstadien 
des Typhoids Pleuritis constatirt, die sich dadurch als sicher vorhanden erwies, 
dass Reibegeräusche und kleine Exsudate (durch Punction nachweisbar) auf- 
traten. Jedenfalls darf nach meiner Erfahrung der Nuchweis einer Pleuritis 
nicht alx eine so seltene Complication des Typhus abdominalis angesehen werden, 
dass ihr Vorhandensein bei der Differentialdiagnose als gegen Typhus sprechend 
verwerthet werden dürfte. In den Pleuraex-udaten, sowohl serösen als eitrigen, 
sind wiederholt Typhusbaeillen nachgewiesen worden. 








Circulationsorgane. 
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u n Enelocarditis und Pericarditis sind (ich habe nur einige wenige 


Endocardiis typhosu überhaupt gesehen), »0 gewöhnlich sind De- 
Herzmuskels, (spweiell purenchymatöse Degeneration und 
is) im Verlaufe Ablominaltyphux schon vom Ende der 

2. Worhe an. Das Resultat. derselhen ist Schwäche der Triebkraft des Herzens 
mit ihren Folgen: Dilatation des Herzens. Thrombenbiklung, Stauung und 
schwerer Collups. Zuweilen tritt dabei rapid Exitus letalis ein; Post mortem 
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Umständen die nöthige Sicherheit giebt (Grusen-Wirar’sche Typhus- 
reaction !)). 

Man kann die Reaction so anstellen, dass man im Reagensglase eine kleine 
Menge (ca. !/g ccın.) Serum, das durch Entziehung von Blut des Typhuskranken 
und Gerinnenlassen desselben gewonnen wurde, mit der 15fachen oder, wie wir 
sehen werden, besser mit der 50fachen Menge einer frischen (höchstens 24 Stunden 
alten) Typhusculturbouillon mischt, die Mischung, welche durch die in ihr sus- 
pendirten Typhusbacillen getrübt erscheint, in den Brutschrank bringt und zu- 
sieht, ob im Laufe der nächsten 12—24 Stunden die Flüssigkeit klar wird, 
während die Bacillen agglutinirt sich als dickes Sediment am Boden ansammeln 
(makroskopische Reaclivn). Statt. dessen bedient man sich jetzt in der Regel 
nur der mikroskopischen Reaction, d. h. man verdünnt ein Tröpfchen Serum, 
dessen Grösse durch Benützung einer feinen Pipette messbar ist, mit der 50- 
fachen Menge frischer Typhusculturbouillon und untersucht die Mischung unter 
dem Mikroskop im hängenden Tropfen. Die Immobilisation und Agglutination 
ler Typhusbacillen ist in dem so angefertigten Präparate sofort oder wenigstens 
nach 2 Stunden deutlich ausgesprochen, wenn das Serum agglutinirende Wir- 
kung auf Typhuxbacillen besitzt. 

Giebt die so angestellte Reaction ein posilives Resultat, so ist, je ver- 
dünnter (50-100-1000 fach) das zur Probe verwendete Blut oder Serum ist 
und je rascher und stärker die Reaclion posiliv ausfällt, ein um so sichererer 
Schluss auf das Vorhandensein eines Typhus erlaubt. Es hat sich nämlich 
herausgestellt, dass auch das Blut gesunder oder an anderen Krankheiten leiden- 
der Menschen agglutinirende Wirkung gegenüber den Typhusbseillen besitzt, 
aber in bedeutend schwächerem Grade, so dass zwar unverdünntes oder 1- bis 
15- (ja sogar 30-)fach verdünntes Serum von Nicht-Typhuskranken nicht selten 
ein starkes Agglutinationsvermögen zeigt, dasselbe aber sicher in 50-facher Ver- 
dünnung verliert und auch, selbst wenn es unverdünnt zur Probe verwandt 
wird, die vor Anstellung derselben lebhaft sich bewegenden Bacillen nie so plötz- 
lich immobilisirt und zu klumpigen Schollen agglomerirt werden, wie dies 
wenigstens in der Regel beim Typhusserun der Fall ist. Ein weiterer Umstand, 
der bei Verwerthung eines positiven Resultats für die Dingnose des Typhus zur 
Vorsicht mahnen muss, ist, dass die Reaction auch bei Nichttyphuskranken im 
Sinne einer Typhusreaction positiv ausfallen kann, wenn die betreffenden Kranken 
vor nicht zu langer Zeit einen Typhux überstanden haben. Das Blut solcher 
Menschen behält offenbar das im Verlauf des überstandenen Typhus gewonnene 
starke Agglutinirungsvermögen für Typhusbacillen gewöhnlich längere Zeit (Mo- 
nate, ja, wie es scheint, viele ‚Jahre lang) bei. Da aber bekanntlich der Typhus 
zuweilen in einer mehr oder weniger unmerklichen Weise al Typhus levissimus, 
ambulatorius u. s. w. verläuft, so ist klar, das dumit der positive Ausfall der 
Reaction in seiner Bedeutung als ein sicheres Zeichen für einen bestehenden 
Typhus sehr verliert. 

Aber auch «er negative Befund ist durchaus nicht ohne Weiteres im ent- 
gegengesetzten Sinne für die Dingnose zu verwerthen. Zunächst scheint in ein- 
1 das Serum von Typhuskranken wesentlich. stürkere Agglu- 
keit als das Serun von Nichttyphösen zu besitzen; weiterhin hat 
sich gezeigt, dass in gewissen Fällen von Typhus die Reaction tage- und wochen- 
lang, ja in seltenen Ausnahmen sogar bis in die Zeit der Reconvalescenz hinein 











1) Die Bezeichnung: „Gruen-Wipfpche Renction“ scheint mir die richtige zu 
sein. weil hiermit das besondere Verdiewkt, das in der Entwicklung der Frage des 
Arglutinirungsvermögens des Typhusserums gegenüber den Typhusbacillen und seiner 
Verwerthung zur Diagnose des "'yphus abdominalis meines Eruchtens beülen Forschern 
zukommt, im Namen der Reaction zum Ausdruck gebracht wird. 
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einer Erfahrung Sepsisformen vorkommen, wo wenigstens eine Zeit 
lang die Differentialdiagnose stark schwanken kann. Abgesehen ist 
natürlich von Fällen, wo die Septicopyämie an Traumen sich anschliesst 
und die ätiologische Sachlage der Diagnose ohne Weiteres die bestimmte 
Richtung giebt. Schwierig wird die Diagnose nur zuweilen bei der 
kryptogenetischen Sepsisform, die mit dem Typhoid die Milzschwellung, 
dus hohe Fieber, die allgemeinen Nervenerscheinungen, unter Umständen 
{in einem ıneiner Fälle reichliche wochenlang recidivirende) Roseola, 
Bronchitis u. ä. gemein hat. Für das Vorhandensein der Septicopyämie 
im Gegensatz zu Typhoid spricht: die Art des Fiebers, in dessen Ver- 
lauf jähe Temperaturabfälle und -steigerungen mit Schüttelfrösten auf 
die Dauer nicht ausbleiben, ferner die sehr gewöhnliche Localisation der 
Infection im Herzen als („maligne“) Endocarditis, in den Gelenken in 
Form von mono- oder polyarticulären, aber im Allgemeinen nicht flüch- 
tigen Entzündungen, die Complication mit Meningitis, die Vielgestaltig- 
keit der Exantheme, die Schmerzhaftigkeit der Knochen gegen Druck, 
das Fehlen der relativen Verlangsamung des Pulses, der im Gegentheil 
gewöhnlich sehr frequent und irregulär ist, und vor allem, wenn sie 
vorhanden sind, die Veränderungen im Augenhintergrund (Ekchymosen 
mit weissen Centren oder ohne solche). In seltenen Fällen sind Kokken 
im Blut bei Septicopyämie nachzuweisen, dann wenn die in den Capil- 
laren sich anhäufenden und vermehrenden Mikroorganismen bis in die 
Venen hineinwachsen und in die allgemeine Circulation gelangen. Be- 
tont soll schliesslich hier nochmals werden, dass im Verlaufe eines Ab- 
dominaltyphus in seltenen Fällen eine Septicopyämie als Complication 
auftreten kann, d. h. also unter Umständen beide Infectionen zu gleicher 
Zeit an demselben Kranken zur Erscheinung kommen. 

Die Unterscheidung des Typhoids von anderen Infectionskrank- 
heiten, als den genannten beiden, hat weniger Schwierigkeiten. Der 7. 
x-exanthemalicus ist nach den schon früher ($. 508) gegebenen Regeln 

gegenüber dem T. abdominalis zu diagnostieiren. Das frühe Auftreten 





rocurrer 


”* eines sehr reichlichen, gewöhnlich petechialen Exanthens, die hohe Puls- 






frequenz, der Schnupfen und die Conjunctivitis, die schweren Cerebral- 
erscheinungen, ferner der initiale plötzliche Aufstieg und der terminale 
kritische Abfall der Temperatur sind die hauptsächlichsten, für T. exan- 
thematicus sprechenden Merkmale; für sein Vorhandensein spricht natür- 
lich im einzelnen Fall auch das gleichzeitige Herrschen einer Fleck- 
typhusepidemie. Letzteres ist auch der zunächst ins Auge zu fassende 
praktische Gesichtspunkt bei der Beurtheilung, ob Abdominaltyphus oder 
T. recurrens vorliegt, dessen Diagnose übrigens, ganz abgesehen von 
deın charakteristischen Temperaturverlauf, seit Entdeckung der patho. 
gnostischen Spirillen nie zweifelhaft ist. 








sicher ausgeschlossen werden kann. Nach einigen Tagen, d.h. nachdem «das charak- 
tische Yxanthem aufgetreten ist, ist eine Verwechslung vollends nicht mehr 


teı 
Das Exanthem selbst gleicht nur bei den Masern der Typhusroscola. 
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Dysenterie, Ruhr. 


a, Die Dysenterie, die sich in anatomischer Beziehung durch eine entzünd- 
Akente. liche, uleerative Erkrankung der Dickdarmschleimhaut katarrhalischer oder ge- 
wöhnlich ausgesprochener diphtherischer Natur charakterisirt, gehört unzweifelhaft 
zu den Infecetionskrankheiten. Allerdings ist der specifische Infectionsstoff der 
Ruhr in Form von Mikroorganismen bis jetzt nicht mit Bestimmtheit nachge- 
wiesen. Nur für die in der tropischen und subtropischen Zone endemisch vor- 
kommende Dysenterie („ropische“ Ruhr) sind wahrscheinlich Amöben, die 
Lorsch zuerst 1875 nachwies, als die Erreger der Krankheit anzusehen, wä| 
rend bei der in Europa epidemisch auftretenden Ruhr (Dysenleria nostras epi- 
demica) sich die pathogenen Amöben der tropischen Ruhr nicht finden ; sicher 
ist, dass auch im normalen dünnflüssigen Stuhl häufig Amöben vorkommen, 
die aber unschuldiger Natur sind. Als Erreger der nicht tropischen Dysenlerie 
sind verschiedene specifische Bacterien isolirt werden. Es scheint, dass bald 
Coli- bald Streptokokkenarten die Krankheit veranlassen können und die ein- 
zelnen Epidemien sich hierin sehr verschieden verhalten. Die klinische Erfah- 
rung lehrt, dass die Verschleppung der Ruhr hauptsächlich durch die von den 
Rubrkranken stammenden Dejectionen geschieht, d. h. die Ansteckung durch 
Abtritte, Bettschüsseln, Wäsche u. a. erfolgt; auch das Trinkwasser scheint die 
Ruhrkeinie verbreiten und die Ansteckung vermitteln zu können. Man muss 
bei solchen nicht vom Reetum, sondern von dem Magen her zu Stande kom- 
menden Infectionen annehmen, dass das Ruhrgift erst im Dickdarm haftet, weil 
hier die Peristalität eine trägere ist und seiner Einwirkung auf die Darmschleim- 
haut durch die natürliche Zersetzung der Exeremente Vorschub geleistet wird. 
Damit im Zusammenhang steht es, dass Personen, die an Obstipation leiden, 
z. B. Geisteskranke, erfahrungsgemäss leichter an Dysenterie erkranken. Das 
Ruhrgift ist allem Anschein nach sehr lebensfähig, so dass es sich in Kloaken 
und im Erdboden lange Zeit ansteckungsfähig erhalten kann. Die von jeher 
gemachte Beobachtung, dass heisses Klima und die heissen Sommermonate, 
namentlich auch der Wechsel von grosser Hitze und starker Abkühlung, die 
Entwicklung der Ruhr besonders begünstigen, kann bis jetzt noch nicht 
erklärt werden, da wir über die Existenz und die Entwicklungsverhältnisse der 
Erreger der Ruhr vorderhand zu wenig Sicheres wissen. Aber so viel kann 
jetzt schon gesugt werden, dass die dysenterische Darmdiphtherie, trotzdem sie 
sich von einer durch sonstige Ursachen hervorgerufenen Darmdiphtherie anato- 
misch nicht wesentlich unterscheidet (bei der tropischen Dysenterie scheint der 
Erkrankungsprocess allerdings nicht in der Schleimhaut, sondern in der Sub- 
mucosa zu beginnen), doch nur einer specifischen Ursache ihre Entstehung ver- 
danken kann. Sie stellt eine infecliöse locale Erkrankung des Darms dar, die 
in der Regel weder diphtherische Erkrankungen anderer Organe noch auch 
(neben den von der localen Erkrankung abhängigen Symptomen) Erscheinungen 
allgemeiner Intoxication (Dysenterietoxinwirkung) im Gefolge hat. Das Ruhr- 
gift darf daher auf alle Fälle nicht mit dem Rachendiphtheriegift identificirt 
und die dysenterische Darmdiphtherie nicht etwa als eine ungewöhnliche Locali- 
sation des Virus der Rachendiphtherie angesehen worden. Die Incubations- 
dauer beträgt einige Tage bis eine Woche. Diese die Aetiologie der Dysenterie 
betreffenden Thatsachen müssen bei der Diagnose der Krankheit stet« mit be- 
rück=ichtigt werden. 
Im Gegensatz zu anderen Infectionskrankheiten giebt sich die 
Wirkung des Ruhrgiftes im Körper in der Regel durch keine Prodrome, 
sondern sofort durch Tenesmus und durch häufige Entleerung dünner 
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Wasserverlust ist die Erschwerung der Circulation; mit der Verlang- 
sangsamung der Blutströmung kommt es weiterhin zu mangelhafter De- 
carhonisation, zu schlechter Ernährung des Herzmuskels und zur Schwäche 
des Pulses, der schliesslich unfühlbar wird; die Haut wird kalt, blass 
oder eyanotisch, die Respiration beschleunigt und erschwert. 

Mun hat neuerdings, ausgehend von der Erfahrung, dass bei Cultivirung 
der Cholerabaeillen giftige Stoffwechselproduete entstehen, die Annahme gemacht, 
dass an der Hervorrufung der geschilderten Allgemeinerscheinungen im Bilde der 
Cholera in erster Linie Toxine schuld seien. Diese Theorie (R. PFEIFFER) ist 
experimentell gut fundirt; es zeigte sich, dass die Injection der Toxine bezw. 
abgetöteter Choleravibrionen anı stärksten und raschesten von der Blutbahn, 
schwücher vom Peritoneum und subcutanen Zellgewebe aus wirkt, dass sie aber 
vom Darm aus überhaupt nicht resorbirt werden, wohlbemerkt übrigens nur dann 
nicht, wenn das Darmepithel intact ist. Bei der menschlichen Cholera wird aber 
durch die Komniabacillen das Epithel destruirt und die Darmwand damit zur 
Resorption des Toxins befühigt, das Allgemeinerscheinungen und speeiell eine 
Lähmung der Circulations- und thermoregulatorischen Centren hervorruft. In- 
dessen glaube ich, dass zur Erklärung wenigstens eines Theils der Krankheit- 
symptome die toxische Wirkung der Stoffwechselproduete der Choleravibrionen 
nicht nothwendiger Weise in Anspruch genommen zu werden braucht. Finden 
wir doch bei profusen Diarrhöen nicht specifischen Charakters das Bild der all- 
gemeinen Cholernerscheinungen Punkt für Punkt wieder! Auch die anatomischen 
Veränderungen der Choleranieren sprechen, mindestens in der Mehrzahl der Fälle, 
nicht für irritativ-entzündliche Vorgänge in denselben in Folge von Toxinwirkung, 
sondern lediglich für Degeneration (Coagulationsnekrose nach LEYDEN) der Epi- 
thelien, die durch die in Folge des Wasserverlustes und der Bluteindickung fast 
aufgehobene Cireulation in den Nieren bedingt ist und die intra vitam so ge- 
wöhnlich beobachtete All-uminurie zur Folge hat. Man wird demnach annehmen 
dürfen, dass dus Choleragift jene durch den Wasserverlust bedingten Folgen, 
weil im gleichen Sinne wirkend, verstärkt und weiterhin speciell die Ausbildung 
der Complientionen veranlasst. 


Btadins (des An der gewöhnlichen Eintheilung des Verlaufs der Cholera in verschiedene 





„diagnostischer Hinsicht festgehalten werden. Das erste 
Stadium würde dem gewöhnlichen Choleraanfall mit den oben geschilderten Er- 
scheinungen entsprechen; dus aweile Stadium (Stadium algidum, asphyclicum), 
das sich nur in schweren Fällen entwickelt, stellt die Steigerung des ersten 
Stadiums dar und ist gekennzeichnet durch ausserordentliche Herzschwäche, hoch- 
gradige Cyanose, Eiseskälte der Haut, Athemnoth, Stockung der Harn- und 
Thränenseeretion und Erlöschen der Nervenreuction. Im dritten Stadium endlich, 
dem Stadium der Reaction, tritt eine allmähliche Hebung der tiefgesunkenen 
Körperfunetionen ein, indem die Herzenergie wächst, der Puls wieder fühlbar 
und allmählich voller wird, und die Hautkälte verschwindet. Das Erbrechen 
und die Diurrhöen hören auf, die Stühle erscheinen wieder gullig gefärbt und 
gewinnen ein mehr fücales Aussehen; auch Urin wird wieder seeernirt, anfangs 
wenig, mit starkem Eiweissgehalt, später mehr, selbst in übermüssig grosser Menge. 
Der Eintritt der Reconvalescenz wird indessen häufig stark protrahirt und von 
schweren Symptomen unterbrochen: die Kranken deliriren, werden comatös, 
bekommen Convulsionen; Erbrechen und Durchfall stellen sich wieder ein, 
Exantheme treten auf (Erytheme, Ro oder Urticaria) sowie Complicationen 
aller Art: Diphtberie des Pharyns, de#®Blase u. a, Gangrän der Haut, der 
Lungen, Parotitix, Pnewmnonie, Pleuritis, Venenthrombosen u. =. w. Die Ursache 
dieser „Reaclionserscheinungen“, die wegen ihrer oberflächlichen Achnlichkeit 
mit dem Bilde des Abdominaltyphus in ihrer Gesammtheit auch als Cholera- 
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Zusammenhang gebracht werden können. Die Sehnenreflexe scheinen 
in den schweren Fällen gesteigert zu sein. 


Symptome Die Stimme wird bei Cholerakrauken schwach, hoch und heiser: 
derRespira- diese Erscheinung berulit auf der Schwäche der Kehlkopfmuskeln, ist 


sation. aber durchaus nicht pathognostisch für Cholera. Die Athmung wird er- 
schwert, beschleunigt und vertieft, wie dies bei der verminderten Sauer- 
stoffaufnahme (bedingt nicht etwa durch eine geringere Respirations- 
capacität der rothen Blutkörperchen, sondern durch die mangelhafte 
Cireulation) und der damit verbundenen stärkeren Erregung des Atlı- 
mungscentrums selbstverständlich ist (Cholera asphyctica.. Die Herz- 
kraft sinkt dabei rasch; es kommt zu accidentellen Geräuschen; der 
Puls erscheint unregelmässig und schwach und ist schliesslich gar nicht 
mehr zu fühlen. 
Jerastten Unter diesen Umständen komınt es auch zu einer so mangelhaften 
secretion. Circulation in den Nieren, dass die Harnsecretion bedeutend sinkt oder 
ziemlich ganz aufhört. Stellt sich mit zunehmender Besserung, d. h. 
in dem Stadium der sog. Reaction wieder eine bessere Circulation in 
den Nieren ein, so müssen jetzt die Erscheinungen auftreten, die wir 
als Folge der transitorischen Ligatur der Nierengefässe vom Experiment 
her kennen. Da die Epithelien der Glomeruli und der Harnkanälchen 
durch die Cireulationerschwerung im Choleraanfall in ihrer Ernährung 
und Function stark geschädigt werden, so tritt mit dem in den Nieren 
wieder zunehmenden Blutdruck, wenigstens in den schweren Fällen, 
nicht sofort wieder eine ausgiebige Harnfluth ein; im Gegentheil kann 
in den schwersten Fällen die Anurie weiter fortbestehen und der Tod 
durch Urämie erfolgen. In den leichteren Fällen dagegen wird aufangs 
spärlich, später immer reichlicher Harn abgesondert; derselbe erweist 
sich aber als eiweisshaltig und enthält, ganz wie iım Experiment, hyaline 
Cylinder, die nebenbei auch mit verfetteten, abgestossenen Epithelien be- 
setzt sein können. Der Hamstofgehalt des Urins ist, entsprechend der 
Functionsbehinderung der Epithelien der Harnkanälchen, anfangs ge- 
ring, steigt aber allmählich höher und höher, um schliesslich über- 
mässig gross zu werden. Eine eigentliche Nephritis, die später gar 
chronisch würde, tritt als Folge der Cholera in der Regel nicht auf, 
wenn auch Leukocyten und einzelne rothe Blutkörperchen im Harn- 
sediment angetroffen werden. In den seltenen Fällen, wo eine typische 
Nephritis sieh an den Choleraaufall anschliesst, mag diese von der Wir- 
kung von Choleratoxinen abhängig sein, obgleich das Zustandekommen 
einer Nephritis auch von der Wasserentziehung und Circulationstörung 
in Folge des Choleraanfalls erklärbar und durch die auf meiner Klinik 
angestellten Thierversuche M. Roruschn.v's über Nephritis nach künstlich 
erzeugten Diarrhöen wahrscheinlich gemacht ist. Nebenbei sei erwähnt, 
dass der Harn der Cholerakranken grosse Mengen von Indoryl und der 
an aromatische Suhstanzen überhaupt gebundenen Schwefelsäure enthält 
(G. Horre-Sexter). 
Erbrechen, Girössere diagnostische Bedeufing als allen angeführten Erschei- 
wähle nungen der Cholera kommt den Symptomen zu, die den Digestionstrackus, 
speciell den Darın betreffen. Erbrechen fehlt in den schwereren Fällen 
nie, besonders wenn die Patienten, dem quälenden Durstgefühl nach- 
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ab. Es ist daher eine Bildung von Dauersporen und eine Verbreitung der 
Cholera durch «lie Luft ausgeschlossen. Neben der Austrocknung ist die Ueber- 
wucherung der Kommabacillen durch Saprophylen ein Moment, welches das 
Leben der Choleravibrionen stark beeinträchtigt und in wenigen Tagen vernichtet. 
So komnit es, dass sie in Abtritten u. ü. schon nach wenigen Tagen nicht mehr 
aufzufinden sind. 
a cch Für die Diagnose der Cholera ist der Nachweis des „Komma- 
derKomme- pacillus“ (des Vibrio oder Spirillum cholerae) in den Excrementen der 
Kranken von ähnlich durchschlagender Bedeutung, wie der des Tuberkel- 
bacillus für die Diagnose der Tuberkulose. Wie die Tuberkelbacillen 
exclusiv bei letzterer Krankheit vorkommen, ‚finden sich auch die Cholera- 
vibrionen nur bei einer einzigen Krankheit, «ler Cholera asialica, für deren 
Bestehen im einzelnen Falle daher die Auffindung der specifischen 
Vibrionen das sicherste Kriterium bildet. Fehlen sie trotz wiederholter 
genauer Nachforschung in den Dejectionen choleraverdächtiger Kranken, 
so ist in solchen Fällen die asiatische, epidemische Cholera auszuschliessen. 
In welcher Weise der Vibrio cholerae in den menschlichen Körper ge- 
langt, sich verbreitet und Epidemien erzeugt, ist für die Diagnose der 
Krankheit von untergeordneter Bedeutung. Doch soll hierauf wenigstens 
kurz insoweit eingegangen werden, als diese Fragen für das Verständ- 
niss der Provenienz der Einzelinfectionen und damit indirect für die 
Diagnose in Betracht kommen. 
Vanlache Von den von R. Koch bezeichneten Forderungen, die man zu stellen hat, 
emente. um bestimmte Bacterien als die »peeifischen Erreger einer Infectionskrankheit 
ansprechen zu können, ist für den Kommabacillus zunächst die eine erfüllt, dass 
er sich in allen wohluntersuchten Fällen der epidemischen Cholera und aus 
schliesslich bei dieser einen Krankheit findet. Aber auch die zweite Forderung, 
dass die Uebertragung der betreffenden Bacterien auf andere Organismen eine 
der ursprünglichen Krankheit gleiche Affection erzeugen müsse, darf als in der 
Hauptsache erfüllt angesehen werden. Der Umstand, dass Thiere an und für 
sich nicht für Cholera empfänglich sind, und dass der Kommabacillus durch die 
Säure des Magens vernichtet wird, liess von vornherein wenig Erfolg vom Thier- 
experiment erwarten. Trotzdem gelang es, bei entsprechender Versuchsanordnung 
eine schwere, wenigstens choleraähnliche Erkrankung beim Thiere hervorzurufen, 
wenn man den Choleravibrio direct in den Darm einbrachte oder bei Einver- 
leibung desselben per os den Magensnft vorher mittelst kohlensauren Natrons 
neutralisirte. Von der Wirkung des von den Choleravibrionen gebildeten, beim 
Thiere schwere Intoxicationserscheinungen hervorrufenden Giftes ist schon früher 
«lie Rede gewesen. Auch dem menschlichen Körper sind theils unabsichtlich, 
theils absichtlich (von v. PETTENKOFER u. A.) Reinculturen von Kommabacillen 
zugeführt worden. zum Theil ganz enorme Mengen derselben, wie in dem be- 
rühinten Versuche, den v. PETTENKOFER vor einigen Jahren mit bewunderungs- 
würdigem Todesmuth un sich selbst angestellt hat, und bei dem auch die soeben 
angeführte Vorbedingung für das Gelingen des Experimentes (Neutralisation des 
Magensaftes) erfüllt war. In diesen Fällen von direeter Importation der Cholera- 
keime erkrankten die betreffenden Menschen an ausgexprochenen Choleradiarrhöen, 
wenn auch nicht an der schweren zum Tode führenden Form der Cholera!) 


« 


1) Eine Ausnahme macht der unglückliche Fall, in dem Dr. Ornorı. Assistent des 
hygienischen Instituts in Hamburg, 2 Jahre nach Erlöschen der dortigen Epidemie, mit 
Choleraculturarbeiten im Laboratorium beschäftigt, an einer schweren Cholera erkrankte 
und dieser zum Opfer fiel. 
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(doch kaum erforderliche Nachweis) 

Falle ©. Fuäsker’s, dem « glückte, im Wasser des Duisburger Zollhafens 
‚Kommabaeillen, die von den in das Wasser abgesetzten Dejectionen eines Cholern- 
krunkon stammten, mit aller Sicherheit zu constatiren und zu züchten. 

Seitdem das Vorkommen der Komimabaeillen in den Dejectionen Difermtist- 

der Cholerakranken sicher erwiesen ist, bietet die Unterscheidung der 
Cholera asiatien von anderen unter ähnlichen Erscheinungen verlaufen- 
den Krankheiten keine grossen Schwierigkeiten. Allerdings kann das 
Aussore Krankheitsbild bei acuten®Magen- und Darmkatarrlıen genau 
dasjenige der Cholera usintien sein, =0 dass solche Fälle deswegen be- 
kanntlich mit dem Namen der Cholera nostras belegt wurden, Auch 
gekrümmts Bacillen, ähnlich den Koewschen Cholerabaeillen, wurden 
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seinerzeit von Fıskter und Prior in den Stühlen der an Cholera nostras 
Erkrankten aufgefunden. Indessen unterscheiden sich die FinkLer’schen 
Bacillen von den echten Cholerabaeillen wesentlich dadurch, dass sie 
plumper und länger sind als diese, die Gelatine rascher und mehr in 
Form eines Sackes als eines Trichters verflüssigen. Ueberdies sind, wie 
sieb neuerdings ergeben hat, die von Fısker und Prior entdeckten 
Bacillen keineswegs constante Bestandtheile der Darmentleerungen bei 
Cholera nostras und stehen, wie man jetzt annehmen darf, mit dieser 
Krankheit nicht in ätiologischer Beziehung. Ausser den FırkLer-Prior- 
schen Spirillen wurde im Laufe des letzten Jahrzehnts eine ganze Reihe 
von den Kornmabaeillen ähnlichen Spirillen entdeckt: der Vibrio Metsch- 
nikoff, die Käsespirillen, der Vibrio Massauah, Danubicus, Berolinensis u. a. 
Ihre Unterscheidung vom echten Kocs’schen Choleravibrio ist durch 
Beachtung gewisser Differenzen in bacteriologischer Beziehung, nament- 
lich auch durch den negativen Ausfall der specifischen Immunitätsre- 
action nach Preirrer (s. $. 463) gelungen. Auch durch andere Bacterien, 
Bacillen und Kokken, scheinen der Cholera ähnliche Krankheitsbilder 
gelegentlich hervorgerufen werden zu können; die bacteriologische Unter- 
suchung der Exeremente muss hier, wie immer, die diagnostische Ent- 
scheidung, ob echte Cholera vorliege, bringen. Die letztere kann weiter- 
hin mit dem Bilde gewisser Intoxicationen , speciell dem der Vergiftung 
mit Arsen, Sublimat, Pilzen u. a. verwechselt werden, indem hier, wie 
dort, intensiver Durchfall und Erbrechen mit ihren schweren Folgen 
die Scene beherrschen. Indessen liefert auch in solchen Fällen das 
Fehlen der Kommabacillen in den diarrhöischen, allerdings oft geradezu 
reisswasserähnlich erscheinenden Stuhlgängen den besten Beweis gegen 
das Vorhandensein eines Choleraanfalls; auf der anderen Seite giebt 
der chemische Nachweis des betreffenden Giftes im Erbrochenen den 
sicheren Anhalt für die specielle Form der Intoxication. Schliesslich 
braucht kaum besonders angeführt zu werden, dass in praxi vor allem 
der Umstand, dass die asiatische Cholera zur Zeit epidemisch herrscht 
oder nicht, in den meisten Fällen die Diagnose mit bestimmt. 





Parotitis epidemica, Mumps. 


Der Mumps ist eine echte Infectionskrankheit, obgleich über die 
Natur des Krankheiterregers die Meinungen noch getheilt sind‘). Der 
Mumps charakterisirt sich als Infectionskrankheit dadurch, dass er ohne 
bestimmte äussere Veranlassung epidemisch auftritt, contagiös ist und 
eine bestimmte Incubationsdauer hat, ferner dadurch, dass neben dem 
in erster Linie befallenen Organ, den Speicheldrüsen, auch gewisse 
andere Organe des Körpers erkranken und das einmalige Ueberstehen 


5) Von der Mehranhl der Forscher, Sp sich in neusrer Zeit mit der Auffindang 
specifischer Mumpsbacterien beschäftigt h. (Lavenas und Carrıs, Busgurt u. 

meuestens auch und Minacuıs) wurden beim Mumps eigenartige Diplokokken im 
Exsudat der Parotis- und Hodengeschwulst, im Blut, zwischen und in den Zellen des 
Ahscesseiters gefunden. Charakteristisch ist nach Beıx und Micnaruis, dass die Mumps- 
kokken Eigenbowegungen zeigen; Impfversuche an Thieren fielen bis jetzt negativ aus, 
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sirt, dass hierbei die Quelle der Entzündung in der Nachbarschaft der 
Parotis in Form von Munderkrankungen, Kieferaffectionen u. ä nach- 
zuweisen ist oder eine schwere Infectionskrankheit besteht: Typhus, 
Variola, Masern u. a., deren Gift als solches oder in Verbindung mit 
Eitererregern eine „melastatische“ Entzündung der Drüse veranlasst. Die 
Parotitis bildet in diesen Füllen gewöhnlich eine Späterscheinung der 
betreffenden Infectionskrankheit, so dass diese letztere längst diagnosti- 
eirt ist, ebe die Entzündung der Ohrspeicheldrüse als Complieation hin- 
zutritt. Beim Mumps dagegen stellt die Parotitis die erste Localisation 
der Infection (in selten Fällen treten an die Stelle der Parotis die Sub- 
maxillar- und Sublingualdrüsen als primär affieirte Organe) dar; die 
Infectionswirkung bleibt auf die Parotis beschränkt, während die übrigen 
Körperorgane gewöhnlich wenig oder gar nicht afficirt sind. In anderen 
Fällen dagegen werden im Verlauf des Mumps gewisse Organe ebenfalls 
mitergriffen, und zwar geschieht dies zum Theil mit so auffallender 
Prädilection, dass hierdurch die Diagnose des Mumps wesentlich an 
Sicherheit gewinnt. 

Orehitis, Die interessanteste und häufigste Nebenlocalisation der Mumpsin- 
fection findet im Nebenhoden und Hoden statt. Die Orchitis (infectiosa, 
parotidea) tritt in der Regel in den späteren Stadien der Krankheit auf 
(vom 3.—15. Tage an); sehr selten verhält es sich umgekehrt, d. h. folgt 
die Parotitis auf die Orchitis. Im Allgemeinen ist die Orchitis eine 
recht häufige Complication, wenigstens in einem Drittel der Fälle vor- 
handen. Sie kommt nur bei mannbaren Individuen vor und kann von 
einer rasch vorübergehenden Urethritis eingeleitet werden, ähnlich wie 
die Parotitis von einer Angina; auch kann, wie es scheint, die Orchitis 
in seltenen Fällen die primäre Localisation der Mumpsinfection sein. 
Die entzündliche Schwellung des Hodens ist von Schmerzen im Samen- 
strange, auch wohl von Erbrechen und Exacerbation des Fiebers be- 
gleitet. Gewöhnlich ist die Aftection einseitig, selten doppelseitig, so 
dass ein Hoden nach dem anderen anschwillt; sie dauert ca. 1!/s Wochen 
mit Ausgang in Restit. ad integr.; aber freilich in einer nicht kleinen 
Zahl von Fällen (fast in der Hälfte, wenn wan das Ergebniss vieler 
Epidemien zusammennimmt) kommt es zur Atrophie des Organs. Neben 
der Orchitis beobachtet man einen serösen Erguss in die Tunica vagi- 
nalis des Hodens und Oedem des Serotuins. Als Analogon dieser 
Mumpscomplication bei Männern ist bei Frauen zuweilen — aber doch 
viel seltener — ÖOvarienschwellung, Vaginitis, Oedem der Labien und 
Intumescenz der Mammae zu constatiren. 





Beltenere Ausser der Orchitis kommt noch eine sehr grosse Zahl von „Compäi- 
Gmpliea- Cationen“ vor, die aber alle nicht wie die Hodenentzündung etwas für Mumps- 
erkrankung typisches haben und deswegen auch von untergeordnetem dia- 
gnostischen Interesse sind. Ausgenommen sind hiervon höchstens die Ohr- 
erkrankungen, die theils in Mittelohraffectionen bestehen (dadurch zu Stande 
kommend, dass von der Parotis aus dig Entzündung sich per continuitatem auf 
gang und auf dax Mittelohr oder auch wohl auf den Warzen- 
fortsatz fortsetzt). theils in Zabyrintherkrankungen, die am Ende der ersten 
Woche des Mumps plötzlich unter Ohrensausen und Schwindel eintreten, ana- 
tomisch seröse oıler himorrhagische Exeudationen in’s Labyrinth oder Embolien 
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secundäre toxische Wirkungen der Diphtheriebaeillen sind. In der That 
ist es verschiedenen Forschern gelungen, aus Bouillonculturen von Diph- 
theriebacillen chemische Stoffwechselproducte derselben zu gewinnen, 
die, durch Filtration von den Bacterien befreit und Thieren subeutan 
oder in die Blutgefässe eingespritzt, sich als höchst giftig erwiesen. Als 
Folgen der Infection mit diesen Toxinen entstanden: Pleuritis, Nephritis, 
fettige Degeneration der Leber, vor allem im späteren Verlaufe auch 
Lähmungen und bei subcutaner Einverleibung sulziges Oedem der Haut- 
decken, kurz alle die verschiedenen Symptome wie bei der Impfung mit 
lebenden Bacillen, mit alleiniger Ausnahme der Pseudomembranen. 

Foren den Neben den specifischen Bacillen findet man in frischen Fällen von mensch- 

findende_ licher Diphtherie in den Membranen andere pathogene Mikroorganismen, Strepto- 

Kokken Tofken und Staphylokokken, auch Pneumukokken, die im Gegensatz zu den 
Diphtheriebacillen in die Tiefe dringen und auf dem Wege der Circulation weiter- 
getragen werden und sich in den verschiedensten inneren Organen (speeiell auch 
im Endocard) ansiedeln. Offenbar wird ihr Einzug in den Körper und ihre 
septisch-infectiöse, entzündungerregende Thätigkeit durch die präparatorische 
gewebschüdigende Wirkung der Diphtherietoxine wesentlich unterstützt. Ein 
Theil der Symptome der Diphtherie, namentlich der schweren, bösartigen Formen 
der Krankheit, ist in der Hauptsache auf jene Mischinfeclion zu beziehen. 

Die Diphtheriefälle kommen sporadisch oder gewöhnlich epidemisch 
vor. Der häufigste Modus der Infection ist der, dass Theilchen der diph- 
therischen Membranen, aus dem Munde herausgeschleudert, theils direct 
anstecken, theils durch Mittelpersonen und leblose Gegenstände, viel- 
leicht auch durch Nahrungsmittel (speciell Milch) verschleppt werden. 
Gewöhnlich haften die Bacillen zunächst auf der Rachenschleimhaut und 
erzeugen hier nach kurzer Incubation, wahrscheinlich dadurch, dass das 
von ihnen gebildete Gift die Gefässe affieirt und Exsudationen veran- 
lasst, die bekannten Pseudomembranen. Zugleich macht sich eine AU- 
gemeininfection geltend, die als secundärer Effect der Bacillen, d. h. als 
Wirkung der von jenen produeirten Toxine anzusehen ist. In Fällen, 
wo die Allgemeinwirkung zu Tage tritt, bevor auf der Rachenschleim- 
haut irgend eine Veränderung zu constatiren ist, hat man anzunehmen, 
dass die Toxine rasch resorbirt werden und zur Wirkung gelangen, ehe 
die locale Gewebsnekrose sichtbar ist. Dass in der That ausnahmsweise 
solche Fälle vorkommen, muss ich nach meiner Erfahrung mit aller 
Bestimmtheit behaupten. 

„bigktberie Während, wie schon bemerkt, die Rachenschleimhaut fast immer 
Hensirieun,den ersten Angriffspunkt für die Diphtheriebucillen abgiebt, und von 
hier aus dann eventuell eine Verbreitung derselben per continuitateun 
auf die Nasenschleimhaut und vor allem auf die Kehlkopfschleimhaut 
(descendirende Kehlkopfdiphtherie), die Trachen und die Bronchien statt- 
findet, tritt in selteneren Fällen die Diphtherie auf der Nasenschleimhaut 
oder relativ häufiger im Kehlkopf primär auf. Sie kann auf diesen (ge- 
rade so wie die Rachendiphtherie auf die Rachengebilde) beschränkt 
bleiben (Kehlkopferoup‘), primäre Kyllkopfliphtherie) oder nur auf die 





1) Die Bozeichnung „Croup“ ist ein anatomischer Begriff; man versteht darunter 
die Bildung von Fi exsudaten auf die freie Oberfläche Ger Schleimhaut ‚ohne tiefere 
Schädigung des darunter Iiegenden Gewebes, während bei der Diphtberie im anntomischen 
Sinne das mucöse und eventuell submucöse Gewebe mitergriffen wird und nekrotısirt. 








Kehlkopf- 
diphtherie, 
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Mit denselben Allgemeinerscheinungen verläuft die Kehlkopfdiph- 
therie, nur dass hier die bekannten Symptome der wachsenden Glottis- 
verengerung imit wesentlich inspiratorischem Stenosencharakter in den Vor- 
dergrund treten. Der Kranke macht enorme Anstrengungen, das Ath- 
mungshinderniss zu überwinden, die Supraclaviculargrube und das Epi- 
gastrium sinken bei der Einathmung ein; die tiefere, gewöhnlich ganz 
tonlose, flüsternde Stimme, der bellende, in kurzen Stössen erfolgende, 
von langgezogenen, pfeifenden Inspirationen unterbrochene Husten und 
die zunehinende Kohlensäureintoxication vervollständigen das Bild. Selten 
ist es möglich, die laryngoskopische Untersuchung vorzunehmen; gelingt 
dieselbe, so treten im Kehlkopfinnern der weisse Belag und die Unbe- 
weglichkeit der Stimmbänder zu Tage. Zeitweise steigert sich die Dys- 
pnoe zu Anfällen höchster Erstickungsnoth dann, wenn Pseudomem- 
branen sich loslösen und die Glottis mechanisch verlegen. Wichtig in 
diagnostischer und prognostischer Beziehung ist bei bestehender Larynx- 
diphtherie die stetige Controlirung des Verhaltens der Lungen. Man 
findet acute Blutung derselben, beim Herabschreiten des diphtherischen 
Processes in die Bronchien die Symptome der Atelectase oder Broncho- 
pneumonie. Die Entstehung der Pneumonie bei der Diphtherie ist 
theils auf die obenerwähnte Verbreitung des diphtherischen Processes 
auf die Alveolen mit Wucherung der Diphtheriebacillen in den Infil- 
traten, theils auf eine Schädigung des Lungengewebes durch das Diph- 
therietoxin zurückzuführen, wodurch die Entwicklung und Wirksamkeit 
der Pneumokokken oder Streptokokken begünstigt wird. Kunn man die 
Anwesenheit einer Pneumonie constatiren, d. h. Dämpfung, Bronchial- 
athmen u. s. w., ohne dass es gelingt, durch Lagewechsel und tiefe In- 
spirationen die physikalischen Veränderungen auszugleichen, so wird 
damit die Prognose im Allgemeinen und speciell auch die Aussicht auf 
eine Besserung der Erscheinungen durch eine Tracheotomie sehr schlecht, 
aus welchem Grunde gerade auf diesen Punkt die Diagnose besondere 
Rücksicht zu nehmen hat. Die Kehlkopfdiphtherie kann secundär oder 
primär auftreten, und in letzterem Falle, wie schon bemerkt, auf den 
Larynx beschränkt bleiben, oder aber ascendirend zu consecutiver Rachen- 
diphtherie führen. Es ist deswegen meiner Erfahrung nach unter allen 
Umständen indieirt, Kinder mit Erscheinungen von acut auftretender 
Kehlkopfstenose, bei denen nicht laryngoskopirt werden kann, sofort zu 
isoliren und nicht erst zu warten, bis die Diagnose sicher wird, wenn 
man nicht riskiren will, dass die übrigen Bewohner des Zimmers von 
Diplitherie angesteckt werden. 





Durch Verbreitung des diphtherischen Processes nach oben kommt es zur 
Diphtherie der Nasenschleimhaut. Dieselbe ist leicht diagnosticirbur: die Kranken 
treiben «lie Luft mit hörbarem Geräusch dureh die enggewordenen Nasenkanäle 
und schleudern dabei: bräunlich-nekrotische Massen aus «den Nasenöffnungen 
raus, «lie Inspeetion ergiebt diphtherische Beläge und nekrotische Gewebver- 
derangen in den Chounen und dem Ngseninnern; ja zuweilen erstreckt sich 





ä 
der Process auf «lie Haut der äusseren Nasenöffnungen und die Oberlippe, »o 
dass dieselben an «den betr. Stellen geröthet, geschwürig und -liphtherisch er- 
scheinen. In anderen Fällen setzt sich der diphtherische Process nach der Zube 
Eustachü und der J’aukenhöhle fort; durch Streptokokkenwirkung können von 
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dauernder Erhöhung derselben. Die betreffenden Muskeln zeigen Neigung zur 
Atrophie und unter Umständen Entartungsreaction, Die Sectionsbefunde er- 
gaben in einem Theil der Fälle Rückenmarkveränderungen, speciell atrophische 
Degeneration der Vorderhörner und der vorderen Wurzelfasern; in anderen Fällen 
waren exquisit neuritische Veränderungen vorhanden, während die Nervenkerne 
sich als normal erwiesen. Man wird wohl voraussetzen dürfen, dass das Diph- 
therietoxin im Allgemeinen keine grosse Affinität zum Nervenprotoplasma hat 
und jedenfalls nur langsam mit seiner toxophoren Gruppe auf dasselbe einwirkt, 
0 dass im einzelnen Fall entweder gar keine Affection des: Nervensystems zu 
Stande kommt, oder erst im späteren Verlauf der Krankheit neuritisch-degene- 
rative Processe sich ausbilden. Die letzteren sind bald in den peripheren Nerven. 
bald im Rückenmark lokalisirt und motorische Centren zwar am häufigsten in 
den Vordersträngen und Vorderhornzellen, von welchen aus sich dann secundäre 
degenerative Veränderungen in den peripheren Nerven entwickeln werden. Dem 
geschilderten Modus der Wirkung entsprechend können die Lähmungserschei- 
mungen schrittweise auftreten. In seltenen Fällen scheint eine Meningitis api- 
nalis mit ihren Folgen den Lähmungen zu Grunde zu liegen. 

Zuweilen wurde von mir und Anderen acute Atazie nach Diphtherie 
beobachtet, analog den Coordinationstörungen, die bei Thieren nach 
Uebertragung von Diphtheriebacillen ebenso wie nach Inoculation keim- 
freien Diphtherietoxins künstlich erzeugt werden konnten. Das Bild der 
Ataxie kann demjenigeu der Tabes vollständig gleichen, wenn auch ein- 
zelne Züge, z. B. die reflectorische Pupillenstarre, darin fehlen. Höchst 
wahrscheinlich handelt es sich dabei um eine toxische Veränderung in 
den hinteren Wurzeln und Hintersträngen des Rückenmarks, wie denn 
überhaupt auch die sensible Sphäre, allerdings gewöhnlich weniger stark, 
als die motorische, nach Diphtherie affieirt sein kann. In nur ganz 
vereinzelten Fällen wurden vom Gehirn ausgehende Nervenstörungen 
beobachtet: Hemiplegien, Aphasie, Epilepsie und Manie. Für die diph- 
therischen Lähmungen charakteristisch und deswegen zuweilen geradezu 
die Diagnose mit bestimmend ist der gutartige Verlauf aller dieser auf 
den ersten Blick recht schweren Lähmungen. 

Diferentil- Die Diferentialdiagnose braucht hier nicht weiter abgehandelt zu 
werden. Die Unterscheidung der Rachen- und Kehlkopfdiphtherie von 
anderen Rachen- und Kehlkopfaffectionen ist seinerzeit bei Besprechung 
der Diagnose der einzelnen Erkrankungen des Pharynx und Larynx aus- 
führlich erörtert worden. In zweifelhaften Fällen ist eine Untersuchung 
der Membranen auf Lörrzer’'sche Bacillen und Prüfung derselben auf 
ihre Virulenz durch Impfung von Meerschweinchen dringend geboten, 
um ein sicheres Urtheil zu gewinnen. Praktisch empfiehlt es sich übrigens 
unter solchen Verhältnissen, auch ehe die Diphtheriebacillen nachge- 
wiesen werden können, die Isolirung der Kranken vorzunehmen; ein 
exspectativ.diaguostisches Verfahren und zu langes Schwanken in der 
Diagnose rächt sich oft in entsetzlicher Weise! Die Ansteckungsmög- 
lichkeit besteht bei der Diphtherie während der ganzen Zeit der Krank- 
heit; ja noch viele Wochen nach vopstindiger Reinigung der Rachen- 
schleimhaut sind virulente Diphtheriebacillen auf den Mandeln nachzu- 
weisen gewesen! 

Die oben angegebenen Charaktere der Diphtheriebacillen: die keilförmige 
Gestalt, die Unbeweglichkeit der Bacillen. ihre Färbbarkeit nach Gram, ihr 















Pertussis; Tussis convaulsiva, Keuchbusten. 


bie jetzt nicht erreicht worden und Mein 
Kir Auswurf Keuchhustenkranker von verschiedenen & 


In ‚Folge der intensiven Hustenanfälle SER Fa igen Folge: „„aelie,., 
ee deren Beachtung daun, wenn man nicht, Gelegenheit hat, Husten. 
die einzelnen Hustenparoxysmen selbst zu beobachten, zuweilen zur ", 
Diagnose verhilft. Unter denselben ist besonders das Erbrechen anzu- 
führen, das sich an die Hustenstösse anschliesst; dasselbe kommt ja 


auch sonst bei ee vor, ist aber entschieden am häufigsten 


und hartnäckigsten Keuchhusten. Zuweilen bersten Alveolen, und 
eg ‚sich interstitiellee Emphysem, Preumothorax oder Hautemphysem ; 
oder — was ganz gewöhnlich ist — es bersten während der Anfälle da 
und dort im Körper Blutgefässe, So entstehen dann Pkchymosen der 
Haut, vor allem sudeonjunchivale Blutungen, selten Netzhautblutungen, 
Blutungen aus der Nase, dem Ausseren ‚Gehörgang, Re in 
der Hirnsubstanz oder in den Hirnhäuten mit ihren Folgezuständen: 
‚Aphasie, Hemimmästhesie und Hemiplogie; ee letztere anschlieseend habe 
ich bei einem Kinde einen AEeagbaen Zopand gesehen, der nach 
mehrmonatlichern Verlauf wieder normaler Gehirnthätigkeit Platz machte! 
Auch Hersien und Prolapens ani können sich im Verlauf der Husten- 
anfälle ausbilden; ferner können in Folge der übermässigen Anstrengung 
der Bauchmuskeln diese schmerzhaft werden, und bleibt Ringenommen- 
heit des Kopfes, Schwindel und allgemeine Mattigkeit zurück. Beson- 
ders grosser diagnostischer Wertli wurde auf die Entwicklung von Ge- 
schwären am Zungenbündchen gelegt, nicht ganz ohne Grund, du diem 
sublingualen Ulcerationen eigentlich nur im Verlauf des Keuchhustens 
zur Beobachtung kommen. Sie entstehen auf traumatischem Woge da- 
durch, dass sich die Schneidezähne an der bei den Hustenparoxysmen 
herausgestreckten und gewaltsam festgehaltenen Zunge reiben, und fehlen 
deswegen bei zahnlosen Individuen und auch in den leichten Fällen von 
Keuchhusten. Während der allgemeinen Stauung kunn es ferner zu 
transitorischer Albuminurie kommen, zu acuter Dehnung des rechten Her- 
zens und zu unregelmäseigem, kleinem Puls. 
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ae Mit dem Nachlass der Hustenanfälle tritt die Krankheit, nachdem 
das Stadium convulsivum ca. 6 Wochen (4—6 Wochen und länger) ge- 
dauert hat, in das letzte Stadium ein, in das Stadium decrementi (s. cri- 
tieum): die Anfälle werden seltener und verlieren ihren krampfartigen 
Charakter; das Sputum wird mehr dünnflüssig, schleimig-eitrig und 
locker, bis nach einigen weiteren Wochen (ca. 3) die Krankheit ihr Ende 
erreicht. 

Gampi- Der Keuchhusten ist, da er in Wesentlichen eine localbleibende Infections- 
krankheit darstellt, im Ganzen arm an Complicalionen, wenigstens an solchen, 
die von einer allgemeinen Infection abgeleitet zu werden pflegen. So fehlt zu- 
nächst schon fast während des ganzen Verlaufes der Krankheit, jedenfalls zur 
Zeit der Acme, das Fieber, so die infectiöse Nephritis, die Irritation des Central- 
nervensystems u. ä. Dagegen sind relativ häufig Complicationen, die den Re- 
spirationstraetus betreffen, als Nachkrankheiten lange dauern und in der Folge 
höchst verderblich werden können. Die häufigste dieser Complicationen des 
Keuchhustens ist die Bronchopneumonie, die nach der Hartnäckigkeit und der 
Perniciosität bei kleinen Kindern (Kinder unter 1 Jahre sterben daran fast un- 
fehlbar) zu schliessen, specifischer Natur ist, indem sich zweifelsohne das Virus 
bis in die Alveolen verbreitet; dass die Bronchitis durch Verstopfung kleinster 
Bronchien mit Schleim die Entwicklung der Pneumonie begünstigt, ist selbst- 
verständlich. Das Auftreten von Fieber, Kurzathmigkeit in der Intervallärzeit, 
Dämpfung u. s. w. lassen kaum jemals einen Zweifel über das Hinzutreten 
dieser Complication. Seltener sind Complicationen von Seiten des Kehlkopfs, 

» so der Spasmus glollidis, bedingt durch Steigerung der Reflexerregbarkeit der 
Larynxnerven ad maximum. Von Nachkrankheiten sind anzuführen: das Siech- 
thum, das sich an schwere Fälle von Keuchhusten anschliesst und in erster 
Linie durch die Inanition bezw. das häufige Erbrechen bedingt ist, die Zungen- 
tuberculose, das Emphysem, dessen Entstehung in Folge der enormen Exspi- 
rationsanstrengungen bei geschlossener Glottis leicht verständlich ist, Struma u. a, 
Ob die beim Keuchhusten ab und zu beobachtete Endocardilis, Pericarditis und 
Nephritis mit der Grundkrankheit in directem genetischen Zusammenhange steht, 
ist sehr zweifelhaft; und dasselbe gilt von den Alterationen des Gemüthszustandes 
der Pertussiskranken. Eine dauernde Verstimmung ist bei einem so hartnäckigen, 
quälenden Leiden selbstverständlich, in einzelnen Fällen steigert sich dieselbe 
bis zu förmlicher Melancholie. 

Diterntial Wenn der Keuchhusten sich in voller typischer Entwicklung prä- 

“ sentirt, kann er mit keiner anderen Krankheit verwechselt werden. Im 
ersten Stadium dagegen ist die Entscheidung, dass Keuchhusten und 
nieht einfache Bronchitis vorliege, überhaupt nicht ınöglich; ebenso 
nicht im dritten Stadium. Wahrscheinlichkeitsdiagnosen in diesen beiden 
Stadien gründen sich — im ersten auf die Anamnese oder die Con- 
statirung einer Ansteckungsgelegenheit, im dritten Stadium auf die Schil- 
derung der überstandenen Hustenanfälle, auf Residuen eines Zungen- 
bändchengeschwürs u. s. w.; grossen Werth haben natürlich alle solche 


Diagnosen nicht. 


Meningitis cerebrospinalis epidgmica; epidemische Genick- 
starre (Geni ampf). 


Die Diagnose der epidemischen Cerebrospinalmeningitis ist eine 
wesentlich ätiologische. Die lediglich auf die Symptomatologie gegrün- 
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die Harnsecretion sparsam, in anderen Fällen besteht im Gegentheil 
Polyurie. Diese letztere, wie die ebenfalls beobachtete Meliturie sind 
Folgen centraler Reizungen im Gebiete der Medulla oblongata; auch die 
Albuminurie ist sicher in einem Theil der Fälle davon abhängig, da 
ihre Intensität, wie ich beobachtet habe, der Schwere der Nervensymptome 
proportional und vom Fiebergang unabhängig ist. Die Pupillen sind in 
der Regel eng, wechseln übrigens in ihrem Verhalten, zeigen zuweilen 
sogar während des ganzen Verlaufs der Krankheit normales Verhalten. 
Diagnostisch wichtig ist, wenn sie unter den Augen des Arztes ungleich 
werden; ophthalmoskopisch findet man die früher (8. 298) beschriebenen 
Veränderungen des Augenhintergrundes, speciell die Neuritis optica u. 
8. w. Die Athmung zeigt in einzelnen Fällen, aber keineswegs häufig, 
den Typus der Chexse-Storss’schen Respiration. Die Haut ist sehr ge- 
wöhnlich der Sitz von Eiranthemen: Petechien, Roseolen, Erytheinen u. ä.; 
keines aber ist so häufig als der Herpes — es giebt Epidemien, wo fast 
alle Fälle Herpes aufweisen. Gewöhnlich tritt derselbe am 2.—6. Tage 
im Gesicht auf, weniger häufig an den Extremitäten; einigermaassen 
charakteristisch ist, dass der Herpes nicht selten doppelseitig ist, so 
dass das ganze Gesicht damit gleichmässig übersät erscheint, oder die 
eorrespondirenden Partien beider Körperhälften von Herpes befallen 
werden, wie beispielweise in einem meiner Fälle beide Daumen. 
Zweifellos ist der Herpes eine trophoneurotische Erscheinung, die von 
der Reizung der Iutervertebralganglien und der Nervenwurzeln durch 
das Exsudat abhängig ist. Indessen will mir scheinen, dass der Herpes 
bei der epidemischen Cerebrospinalmeningitis doch häufiger ist als bei der 
aus anderen Gründen entstandenen Meningitis, und dass daher das so 
sehr gewöhnliche Auftreten des Herpes bei der Meningitis cerebrospinalis 
epidemica zum Theil auch auf die Infection als solche bezogen werden muss. 
Wir kommen damit zu einer Reihe von Symptomen, bei denen sich 

die Frage aufwirft, ob sie mehr mit dem Localleiden oder mit der Infection 
in Zusammenhang stehen, und die aus letzterem Grunde für die Differential- 
diagnose von hoher Bedeutung sind. Das Fieber ist zwar constant vorhan- 
den, hält aber keinen bestimmten Typus ein; bald ist es mehr continuir- 
lich mit geringen Remissionen, bald mehr intermittirend. Eine feste Pro- 
ortionalität zwischen der Höhe des Fiebers und der Schwere der klinischen 

Erscheinungen besteht nicht; im Allgemeinen bewegt sich die Tempe- 

ratur zwischen 38° bis 40%. Auch der Puls zeigt kein regelmässiges 
Verhalten; auffallend ist nur, dass seine Frequenz sich äussert rasch 
verändert. Eine bedeutende Abnahme der Pulsfrequenz in Folge von 
Vagusreizung ist bei der Cerebrospinalmeningitis nicht häufig, eher eine 
praeagonale Steigerung der Pulszahlen auf 150 und darüber. Auch die 
Qualität des Pulses schwankt beträchtlich; er ist bald hart, bald weich 
und klein, bald irregulär; eine beträchtliche Beschleunigung im Anfang 
der Krankheit ist besonders ominös, Entsprechend der Pulsbeschleuni- 
gung in Folge von Lähmung der Herzvagusfasern sieht man auch wohl 
durch Paralyse der Lungenvagi veraßlasst, beträchtliche Reduction der 
Respirationsfrequenz bis auf einige Athemzüge in der Minute! Diagnos- 
tisch wichtiger, als das Verhalten von ‘Temperatur, Puls und Athmung, 
ist die Milzvergrösserung. Leider ist sie im Allgemeinen recht selten 














eventuell auf die richtige Balın leiten, | 


Sion ist die 
nicht ah dr Kal wi Disguose überhaupt, 


die yon der Erkrankung der Basis des Gehirns abhängigen Symptome 
vor. Andererseits t aber das Vorhandensein von 

die auf eine Affeetion der Meninx spinalis hinweisen, durchaus nicht 
gegen eine tuberculöse Meningitis und für eine epidemische Gerebro- 
spinalmeningitis. Denn auch bei letsterer ist die Meninx cerebralis 
unter Umständen exclusiv erkrankt gefunden worden, und anderentheils 


t kein sicheres a ren ab; 
bei beiden Meningitisforimen vor. Wichliger 
und multiple Gelenkaffectionen, die mehr für epi- 

u in die Wagschale fallen. Wirklich 

gut fundirt ist aber die Disgnose der tubereulösen Meningitis nur, wenn 

tubercnlöse Drüsen und Gelenkentzündungen, Lungenkatarrh mit Tuber- 

kelbacillen im Sputum,’ Darmtabereulose u. 8. w. zu constatiren sind, 

vollends wenn durch die ophthalmoskopische Untersuchung die An- 

wesenheit von Chorioidealtuberkeln nachgewiesen werden kann, und die 

Untersuchung der mittelst Lumbalpunction Lg eng Flüssigkeit ein 

positives Resultat, d. h. Tuberkeibacillen 

Die aus anderer Ursuche, als durch Auherenlen Infection emt- Mentnenie 
stehende eitrige Cerebrospinalmeringitie ist in ihren Sympiomen von de, a 

epidemischen schlechterdings nicht unterscheidbar; das wichtigste 

Moment der Differentinldisgnose ist auch hier die Aetiologie des Einzel- 

falles, der Nachweis, dass ein primärer Eiterungsherd im Gehirn oder 
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seltenen Fällen kann das Fieber sogar ganz fehlen. In diagnostischer 
Beziehung hat man also zwar keinen positiven Anhalt an dem Fieber- 
verlauf, doch ist gerade das Wechselvolle desselben gegenüber dem 
Typischen der Fiebercurve bei anderen Infectionskrankheiten, speciell 
beim Typhus für die Differentialdiagnose wenigstens von einiger Be- 
deutung. Aehnlich verhält es sich mit dem Pulse; er ist im Gegensatz 
zum Typhuspuls (wenigstens in der Regel) verhältnissmässig sehr be- 
schleunigt, 120 Schläge und mehr; ein relativ langsamer Puls findet 
sich nur bei Concentration der Miliartubereulose auf die Meningen. 
Verhältnissmässig rasch entwickelt sich eine bedeutende Abmagerung; 
auch reagirt das Nervensystem auf die Infection stark mit Delirien, 
Benommenheit u. s. w. Die Milz zeigt nicht selten eine mässige 
Schwellung. 


Bei der ausgesprochenen Prädisposition der Zunge für die tuberculöse 
Localisation findet man dieses Organ auch in Fällen allgemeiner Infection 
mit Tuberkelgift ganz gewöhnlich von Miliartuberkeln betroffen. Dement- 
sprechend zeigt sich eine sehr auffällige Kurzathmigkeit, indem durch die 
Entwicklung von zahlreichen Tuberkelknötchen die Athmungsfläche be- 
schränkt wird und die peripheren Enden der centripetalen Vagusfasern im 
Lungenparenchym gereizt werden. Auch trägt die gleichzeitig sich ein- 
stellende Bronchitis das Ihrige zur Dyspnoe bei; allenthalben auf der Lunge 
sind feine Raselgeräusche zu hören; dazu treten Atelectase der Lunge, Hy- 
postasen, Bronchopneumonie, kurz alle Folgeerscheinungen der Bronchitis 
capillaris. Das Sputum ist ein einfach katarrhalisches, nur selten zeigt es 
Beimischung von Blutspuren. Ein nicht zu unterschätzendes Symptom 
ist in manchen Fällen der unaufhörliche Hustenreiz, der durch die Ent- 
wicklung von Tuberkeln auf der Bronchialschleimhaut und die Reizung 
der sensiblen Vagusfasern bedingt ist. Auf eine Beschränkuug der 
Athmungsfläche ist weiterhin die Cyanose zu beziehen, die von jeher 
als eine für die Diagnose der Miliartubereulose besonders wichtige 
Krankheitserscheinung galt. Der Grad der Cyanose steht zuweilen in 
einem bemerkenswerthen Missverhältniss zu der relativ geringen Inten- 
sität der Bronchitis und Lungeninfiltration. Diese ist in diagnostischer 
Beziehung insofern bedeutungsvoll, als die unverhältnissmässig starke 
Cyanose darauf hindeutet, dass zur Entstehung derselben ausser den 
genannten nachweisbaren Ursachen noch ein neuer, die Athmungstläche 
einengender, und die Circulation in der Lunge erschwerender Factor 
(die reichliche Entwicklung von Miliartuberkeln in den Athmungsorganen) 
beiträgt. Bildet, wie so häufig, eine primäre tubereulöse Erkrankung 
der Lunge die Quelle der diffusen Infection, so wird man Dämpfungen 
in den oberen Partien der Lungen und Cavernensymptome zu erwarten 
haben, letztere übrigens selten, weil mit der Ausbildung grösserer Hohl- 
räume auch eine stärkere Bindegewebsentwicklung in der Lunge zu 
Stande kommt und damit in der Regel eine ausgiebige Bacillenver- 
schleppung von den Lungenherden aus verhindert wird. 


Neben der Miliartuberculose in den Lungen findet sich fast regel- 
mässig auch eine solche in den Pleuren -— ein diagnostisch wichtiges 
Factum, weil das Auftreten zarter Reibegeräusche damit in Zusammen- 





Diagnose der Infectionskrankheiten, 





acuten Miliartuberculose in Frage kommt, die ophthalmoskopische Unter- 
suchung wiederholt vorzunehmen. 

Auf der Haut werden verschiedene Exantheme (Herpes, Roseola. 
Erythema nodosum) im Verlaufe der acuten Miliartuberculose beob- 
achtet; auch starke Schweisse können sich einstellen, — Alles Symptome 
ohne diagnostischen Werth. 

Derek: Betrachten wir das skizzirte Krankheitsbild, so wird man zwar im 
einzelnen Falle kaum jemals im Zweifel sein, dass eine acute Infections- 
krankheit vorliegt, dagegen in vielen Fällen keine sichere Diagnose 
stellen können, weil feste Anhaltspunkte für eine bestimmte Infeetions- 
krankheit fehlen. Vielmehr sind oft tage-, ja wochenlang differential- 
diagnostische Erwägungen nothwendig, um zu einem festen Urtheil zu 
gelangen, wobei eine ganze Reihe von Krankheiten in Betracht kommt. 
Abgesehen von den seltenen Fällen subacut verlaufender diffuser, em- 
bolischer Verschleppung von Careinom- und Sarcomkeimen ist es vor 

en allem die Septicopyämie, die in Folge der allgemeinen Dissemination des 
Krankheitstoffes und der localen Wirkung desselben an zahlreichen 
einzelnen Stellen des Körpers ein der acuten Miliartuberculose sehr ähn- 
liches Krankheitsbild erzeugen und namentlich dann, wenn sie krypto- 
genetisch auftritt, die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten auf’s 
Höchste ‘steigern kann. 

Folgender vor Jahren auf meiner Klinik beobachtete Fall mag zur Illu- 
stration des Gesugten dienen: Der 69jährige Fabrikarbeiter W., der viel in 
staubiger Atmosphäre zu arbeiten gehabt hatte, erkrankte 2 Monate vor seinem 
Tode mit Athemnoth, Seitenstechen und Husten. Es wurde Emphysem, Athe- 
rom der Arterien und Herzinsufficienz diagnostieirt, Harn eiweissfrei. 1 Woche 
durauf trat Patient aus der Behandlung aus; von da ab fühlte sich Patient 
nicht mehr ganz wohl. 3 Tage vor seinem Tode trat ziemlich unvermittelt ein 
Zustand der Bewusstlosigkeit ein, der die Angehörigen des Kranken veranlasste, 
ihn in die Klinik zu schaffen. Die Untersuchung ergab: Koma, Zuckungen 
auf der rechten Seite; am kleinen Finger Herpes, beide Nebenhoden knotig 
vergrösser(. Beide Lungenspitzen zeigen Schallerhöhung, Athmung übrigens 
beiderseits vesiculär, links hinten unten relative Dämpfung, Rasseigeräusche; die 
Grösse der Herzdümpfung unverändert, Herztöne rein. Urin trüb, eiweisshaltig, 
mit zahlreichen (auch metamorphosirten) Cylindern im Sediment. Ausgesprochene 
allgemeine Hyperästhesie, besonders un der Bauchhaut, keine Lühmungen; die 
linke der Pupillen weiter als die rechte, später beide eng. Leber und Milz 
nicht vergi rt. Temperatur 40%, Puls 108; Respirationsfrequenz 38, CBEYNE- 
Stokex’sches Phänomen. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergiebt Blut- 
extrayusate in der Retina, Im linken Arme treten Convulsionen auf. Exitus 
letalis. Fassen wir das skizzirte Krankheitsbild zusammen, 20 treten in den 
Vordergrund — von Seiten des Centralnervensystems: allgemeine Hyperästhesie, 
Zuckungen auf einer Körperhäfte (erst rechts, später links), Ungleichheit der 
Pupillen, später Verengerung derselben. Herpes, CuEYNE-Stokex’sche« Alhmen; 
von der Respirationsorgane: doppelseitige Spitzenverdichtung und Kurz- 
athmigkeit von Seiten des Urogenitalsystems: starker Eiweissgehall des 
Urins mit Cylindern im Sediment und knotige Verdickung der Nebenhoden. 
Hohes Fieber; plötzlicher Beginn der Erkrankung nach vorangehendem mehr- 
monatlichen Unwohlsein. 

Bei der Dinmose konnte in Betracht kommen: Urämie, von einer Ne- 
phritis ausgehend, oder acute Milinrtubereulow. Gegen erstere sprach einiger- 
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allgemeinen Convulsionen und Asthma zu Gunsten der Urämie, zumal 
wenn die ophthalmoskopische Untersuchung keine Chorioidealtuberkel, 
sondern Retinitis albuminurica ergiebt. 
re Herrschen im Bilde der Miliartubereulose die Symptome der Menin- 
eulosa. gifis vor, so kann die Unterscheidung von anderen Arten der Entzün- 
dung der Meninx schwierig ‚den, wie seinerzeit bei der Diagnose der 
einzelnen Formen der Meningitis näher besprochen wurde. Doch ge- 
lingt es hier wenigstens in der Regel, die richtige Diagnose zu stellen, 
indem in der Auffindung von Tuberkelbacillen in der durch Lumbal- 
punction gewonnenen Flüssigkeit und dem Nachweis von Chorioideal- 
tuberkeln uns diagnostische Mittel gegeben sind, die in zweifelhaften 
Fällen nicht selten die sichere Entscheidung bringen. 

Ganz besondere Schwierigkeiten macht zuweilen die Differential- 
diagnose zwischen Miliartubereulose und Typhus abdominalis. Seit jeher 
ist dies als eine für den Diagnostiker besonders schwer zu vermeidende 
Klippe angesehen worden, und in der That sind jedem Arzte Fälle be 
kannt, wo es wenigstens längere Zeit unmöglich war, die Diagnose sicher 
auf das Vorhandensein einer der beiden Krankheiten zu stellen. Sind 
doch die Symptome der schweren Allgemeininfection, das hohe, wochen- 
lang andauernde Fieber mit seinen Folgen, der weiche Puls, die Milz- 
schwellung, Bronchitis und Bronchopneumonie, sowie die Zeichen allge- 
meiner Reizung des Gehirns bei beiden Krankheiten gleichmässig aus- 
gesprocheu! Indessen existirt doch eine ganze Reihe von einzelnen 
Symptomen, die im Zweifelfalle mehr für die Diagnose der einen als 
der andern Krankheit in die Wagschale fallen. Indem ich auf das ge- 
legentlich der Besprechung der Unterscheidung des Typhoids von der 
Miliartubereulose schon früher (S. 534) Auseinandergesetzte verweise, 
will ich hier versuchen, die speciellen differentialdiagnostischen Gesichts- 





punkte übersichtlich geordnet zusammenzustellen. 


Für Miliartuberculose spricht: 


Unregelmässiger Verlauf des Fie- 
bers; dasselbe stellt nie längere Zeit eine 
Febris continua dar, sondern weist schon 
in den ersten Stadien der Krankheit 
Remissionen auf, die sich zuweilen sogar 
Abends einstellen können. 

Pulsfrequens relativ hoch im Ver- 
gleiche zur Temperatur und auch wäh- 
rend der Remissionen nicht redueirt, 
höchstens zuweilen verlangsamt durch 
die Entwicklung einer Meningitis tuber- 
eulosa. 

Milzschwellung, wenn überhaupt 
nachweisbar, mässig entwickelt und lang- 
san erfolgend. 

Roseola selten und höchstens ver- 
einzelt auftretend, nicht zu bestimmter 
Zeit im Verlaufe der Krankheit und 
auch nicht schubweise erscheinend. 





Für Typhoid spricht: 


Typischer Verlauf des Fiebers, 
längere Zeit anhaltend hoch; Remissio- 
nen und später Intermissionen in regel- 
mässiger Folge, entsprechend dem Ab- 
laufe des Typhusprocexses an die Con- 
tinua sich anschliessend. 

Relative Verlangsamung des Pulses, 
speciell in den ersten Stadien der 
Krankheit. 





Müzschwellung bedeutend, fast im- 
mer =chon in der ersten Woche durch 
Percussion und Palpation nachweisbar. 

Roseola um die Mitte der zweiten 
Woche in Schüben auftretend. 
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38,50. Harn albuminhaltig, auch Epithelialeylinder enthaltend; der Augen- 
‚hintergrund normal. 

Die letztangeführten Symptome sprechen alle direct für Typhoid. Trotz- 
dem wurde die Disgnose auf acute Miliartuberkulose gestellt und zwar aus 
folgenden Gründen: Das Athmen war auffallend beschleunigt (allerdings ohne 
Katarıh in den feinen Bronchien), die Cyanose ausgesprochen — eine Beschrän- 
kung der Athmungsfläche war also unzweifelhaft vorhanden. Das spärliche 
Sputum enthielt massenhafte Tuberkelbaeillen, eine Quelle für eine acute Miliar- 
tuberkulose war daher zweifellos vorhanden. Der Puls war stets, der Temperatur- 
höbe nicht entsprechend, übermässig frequent, geschweige denn wie beim T’yphoid 
relativ verlangsamt. Andererseits waren die Roseolae spärlich, die Milz für 
Typhus zu hart (wir nahmen an, dass sie früheren Anschwellungsursachen, viel- 
leicht Malaria, ihre Consistenz verdanke), das Fieber für einen schweren Typhus, 
der einzig in Betracht kam, zu stark remittirend. Das Vorhandensein von Diar- 
rhöe wurde, weil sie ein so variables, bei den verschiedensten Krankheiten vor- 
kommendes Synıptom darstellt, für die Differentialdiagnose nicht verwerthet, 
ebenso nicht die Intactheit des Augenhintergrundes, da der letztere auch bei 
acuter Miliartubereulose normal bleiben kann. Etwas mehr für die Diagnose 
der Miliartuberculose sprach das feine pleuropericardiale Reiben, das auf eine 
Tuberkelentwicklung in der Pleura in der Nähe des Herzens hinwies. Die Section, 
nachdem der Tod am 17. Krankheitstage erfolgt war, bestätigte unsere Voraus- 
setzungen sänmtlich. Es fand sich eine kleine Caverne in der rechten Spitze, 
disseminirte acute Miliartuberculose, Tuberkel auf der Pleura mit beginnender 
Entzündung der Pleura pericardiaca, Milztunor von harter Consistenz, Miliar- 
tubereulose der Nieren, leichte Nephritis. 

Als Gegenstück bierzu diene ein zweiter Fall aus der Würzburger Klinik, 
wo gerade umgekehrt alle charakteristischen Typhussymptome fehlten, und doch 
ein 'Typhoid und nicht die sonst einzig in Betracht kommende Miliartubereulose 
vorlag. 

Fall von Das 25 jährige, bis dahin angeblich gesunde Mädchen erkrankt mit Schmerzen 
am in der Kreuzgegend und Schültelfrösten, Mattigkeit, Kopfschmerz und Erbrechen, 
„Aide der_ verrichtet seine Arbeit noch 3 Tage und begiebt sich dann erst in klinische Be- 

eulose. handlung. Die Untersuchung ergiebt: gut entwickelten Körperbau, Fieber sehr 

hoch, 41,7%, mit starken morgendlichen Remissionen, bis 39,8°. Puls stark be- 
schleunigt, zwischen 100 und 120, später sogar 150; zwei zweifelhafle Roseola- 
flecke; Milz nicht vergrössert; Stuhlgang relardirt; auf der Lunge verbreileter 
Katarrlı. d. h. also Alles Symptome, die mehr für acute Miliartuberculose als 
für Typbus abdominalis sprachen. Trotzdem war letzterer wahrscheinlicher als 
Miliartuberculose, denn es fehlte jede auffällige Beschleunigung der Athmung 
und C'yunose und ebenso Pleural- oder Pericardialreiben, ferner ging der anfangs 
allgemein verbreitete Bronchialkatarrh gerade in den Spitzen der Lunge zuerst 
zurück; die Pulsfrequenz war allerdings im Verlauf der Krankheit unverhältniss- 
mässig hoch, war aber gerade in der ersten Woche im Verhältnis zum Fieber 
relativ niedrig gewesen. So wurde denn, obgleich von Anfang bis zu Ende 
Roseola, Milzschwellung und Diarrhöe fehlte, Typhoid als das Wahrscheinlichere 
diagnostieirt. In der That erwies sich diese Diagnose insofern als richtig, als 
die Kranke nach sehr protrahirtem, vielfach complieirtem Krankheitsverlauf nach 
4 monatlicher Behandlung vollständig geheilt dus Spital verliess. 

Glücklicherweise ist in der neuesten Zeit mit der Grusen-WinaL- 
schen Reaction ein weiteres, ausserordentlich wichtiges, differentialdia- 
guostisches Hülfsmittel gefunden worden, das uns gewisse Fälle noch 
als Typhus, wie ich glaube wit Sicherheit erkennen lässt, die als solche 
zu diugnostieiren früher unmöglich war. Indem ich auf das gelegent- 
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indem vereiterte Bronchial- und Mesenterialdrüsen, ältere Abscesse in inneren 
Organen, Residuen puerperaler oder perityphlitischer Processe u. a. post mortem 
aufgefunden und mit der »eptischen Infection in Zusammenhang gebracht werden 
können. Zuweilen aber giebt auch die Obduction keinen Aufschluss, d. h. es 
ist kein solcher Herd als Ausgangspunkt für die Allgemeininfeetion nachzu- 
weisen. In solchen Fällen bleibt dann nichts übrig, als anzunehmen, dass Bac- 
terien von besonders starker Virulenz in grösserer Menge durch post mortem 
nicht mehr nachweisbare kleinste Wunden oder ausnahmsweise auch einmal durch 
die unverletzte Oberfläche der Haut und Schleimhäute (Lungen, Darmschleim- 
haut) eindrangen, in den Blutstrom geriethen und unter dem Einfluss von die 
Schutzkraft des Organismus schwächenden Factoren zu ihrer perniciösen Wirkung 
gelangten. Wir nehmen in der nunmehr folgenden Besprechung der Diagnose 
der Septicopyämie nur auf die kryptogenetische Form der Krankheit Rücksicht. 

Mitten in voller Gesundheit, in anderen Fällen, nachdem leichte 
vage Krankheitserscheinungen: Abgeschlagenheit, Gliederschmerzen, Ap- 
petitlosigkeit, event. Erbrechen und Kopfschmerzen vorangegangen sind, 
werden die Patienten von stärkerem Fieber befallen, sie imponiren als 
hinfällig, schwerkrank, auch wenn der Verlauf ein nicht sehr stürmischer 
ist oder später Genesung eintritt. Das Fieber zeigt einen überaus 
schwankenden Typus; im Allgemeinen ist, wenn auch in einzelnen 
Fällen continuirlich hohe, in anderen zwischenhinein anhaltend niedrige 
Temperaturen beobachtet werden, eine Tendenz zu sprungweisem Verlauf 
nicht zu verkennen und hängt damit auch die unregelmässige Inter- 
eurrenz von Schüttelfrösten zusammen. Der Puls ist wenigstens in den 
schweren Fällen unverhältnissmässig beschleunigt (120 bis 150), weich, 
dikrot und zuweilen unregelmässig. Besonders stark treten diese Alte- 
rationen der Pulsbeschaffenheit hervor in Fällen, wo das Herz post 
ınortem metastatische Veränderungen im Herzmuskel (punktförmige, 
meist hämorrhagische Herde) zeigt. 

Die Percussion des Herzens ergiebt zuweilen eine Verbreiterung 
der Herzdämpfung, theils als Ausdruck der verminderten Energie des 
Herzens, der acuten Dehnung des Organs, theils auch als Zeichen der 
mehr und mehr sich geltend machenden Endocarditis, deren Eintritt ein 
dingnostisch bedeutungsvolles häufiges Symptom, der kryptogenetischen 
Septicopyämie darstellt. Es giebt Fälle, in denen im Beginn der Krank- 
heit objeetiv überhaupt nichts anderes als eine Endocarditis mit ihren 
Folgeerscheinungen (einem lauten systolischen oder systolisch-diastoli- 
schen Geräusche, Verstärkung des 2. Pulmonaltons u. s. w.) nachzu- 
weisen ist, die Herzaffection die Scene vollständig beherrscht, und im 
weiteren Verlauf Embolien, namentlich in die Milz und Nieren, erfolgen, 
und metastatische Abscesse sich bilden. Diese Form der Endocarditis 
wurde bis vor kurzem als „Endocarditis maligna‘“ bezeichnet und wird 
auch heute noch als selbständige Krankheit angesehen. Diese Annahme 
ist aber aus theoretischen Gründen nicht haltbar und auch in prakti- 
scher Beziehung verwerflich, weil bei einer solchen Auffassung der 
Krankheit die in Gefolge jener „malignen Endocarditiden“ erscheinen- 
den Complientionen in ihrem Auftreten nicht vorausgesehen und in 
ihrer Bedeutung verkannt werden. Die Endocarditis maligna ist nach 
meiner Auffassung nichts als eine kryptogenelische Septicopyänie, bei der 
die Localisation des seplischen Gifles in erster Linie im Endocard_statt- 
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auch Lälımungen einzelner Nervengebiete. Das Bild dieser nervösen 
Störungen hängt von der Art und Weise ab, wie das septische Gift im 
Centralnervensystem wirkt, d. Iı. ob bloss eine allgemeine Intoxication 
sich geltend macht, oder ob anatomische Veränderungen auf dem Wege 
der bacteriellen Metastase sich ausbilden, wie purulente Meningitis, mul- 
tiple Hämorrhagien, Embolien und consecutive, eitrige Erweichungsherde 
in der Hirnsubstanz mit ihren jeweiligen klinischen Folgeerscheinungen. 
Auch auf das periphere Nervensystem kann die Septicopyämie ihren 
toxischen Einfluss ausüben, und die einzelnen Nerven können gereizt 
und neuritisch, bezw. neuralgisch affieirt werden. 
Im Anschluss an die nervösen Erscheinungen sei der Veränderungen 
im Auge Erwähnung gethan, die besonders von Lrrrzx näher studirt 
wurden, aber auch schon von J. Micheı. in meinen ersten Fällen fest- 
gestellt und richtig gedeutet worden sind. Vor allem sind es Refinal- 
blutungen, die im Verlauf der Krankheit sich ausbilden und, wenn sie 
auch nicht pathognostisch im engeren Sinne sind, doch zur Befestigung 
der Diagnose wesentlich beitragen können. 
Diese Blutungen erscheinen bald rund, bald unregelmässig und verschieden 
. gross, mitunter auch s0 massig, dass man sie als förmliche Blutlachen bezeichnen 
kann; sie lassen manchmal in ihrer Mitte eine weissliche Färbung erkennen. 

Die Netzhaut ist im Ganzen leicht trübe. Hierbei handelt es sich um embo- 

lische Verstopfungen kleiner Gefi der Netzhaut und des Sehnerven. Komnit 

es zu Embolien in die grösseren (iefüsse der Netzhaut und de« Auges überhaupt, 
so machen sich die Erscheinungen einer phlegmonösen Entzündung des Aug- 
apfels, einer sog. Panophthalnie, geltend. 

Amteei Wax sonst von Symptomen bei der kryptogenetischen Septicopyämie be- 
Symptome. obnchtet wird, tritt an dingnostischem Werth gegen die bisher angeführten Aeusse- 
rungen der septischen Infeetion zurück, ergänzt aber im einzelnen Falle da« 
Krankheitsbild und ist insofern sorgfältiger Beachtung werth. Durch Localisation 
des septischen Proceses auf das Pericard, die Pleura und das Peritoneum 
entstehen theils kleinste Iintzündungsherde, theils seröse und eitrige Exsulationen ; 
man findet dementsprechend an den betreffenden Orten Reiben, Dämpfungen 
u.» w In den Zungen bilden sich zuweilen miliure Abscesse aus, in anderen 
Fällen grössere Infarete, Abscesse, lobuläre Pneumonien; besumders häufig ist 
eine diffuse Bronchitis, deren Entstehung wohl hauptsächlich als Folge der Gift- 
wirkung aufzufassen ist. Durch jene krankhuften Veränderungen in den Ath- 
mungswegen und durch Herzschwäche ist die hohe Respiration-frequenz und die 
Cyanoxe bedingt, die bei den an kryptogenetischer Septicopyümie Erkrankten 
beobachtet wird 

Obgleich «lie Milsschwellung mit unter die regelmässigen Folgen der Septico 
pyänie zu rechnen ist, »o hat dieses Symptom doch wenir Werth für die Din- 
gnose, einmal weil Milzschwellungen den anderen Infectionskrankheiten ebenso 
zukommen, wie der uns beschäftigenden Krankheit, andererseits weil die septisch 
geschwollene Mi 
fühlt werden 


























isch wichtiger ist, wenn die Milz Sitz eines 

zen ausgehenden embalischen Infaretes wird und dabei acut 
n anschwillt und leicht palpabel wird. Die trübe Schwellung der 
in derselben entzichen sich der 

h ausbilden. Die Symptome 












unter Schmei 
und ebenso das Auftreten von Moetastas 
solange nicht. grössere Leberabseese 
von Seiten der Verduuungsorgane: Dyspepsie, Erbrechen, Diarrhüen. sind weder 
constant noch charakteristisch: beuchtenswerther ist der (septische) Jeterus, der 
aber nur sehen auftritt. Dagegen sind Störungen in der Function der Nieren 
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fast constant zu beobachten, speciell findet sich Ausscheidung von Eiweiss im 
Urin, zweifelsohne bedingt durch die Reizung der Nieren in Folge der septischen 
Intoxication. Steigert sich die Reizung zur parenchymatösen Entzündung des 
Organs, so kommt es zu den für die acute Nephritis charakteristischen Urin- 
vefänderungen:: zum Auftreten von Blut und Cylindern im Harn u. s. w. Bei 
Bildung grösserer Abscesse im Nierengewebe kann der Eiter in das Nierenbecken 
durchbrechen und mit dem Urin entleert werden; gewöhnlich handelt es sich 
übrigens um multiple miliare, hämorrhagisch-eitrige Herde im Nierengewebe, die 
ohne klinische Bedeutung sind. 

Wie aus dem bisher Angeführten hervorgeht, setzen sich die dia- 
gnostisch in Betracht kommenden Züge des Krankheitsbildes der krypto- 
genetischen Septicopyämie aus Allgemeinsymptomen: unregelmässigem, 
gewöhnlich bedeutendem Fieber, unverhältnissmässig hoher Pulsfrequenz, 
grosser Hinfälligkeit, mehr oder weniger schwerem Ergriffensein des 
Centralnervensystems, Milzschwellung, und aus speciellen Symptomen, 
hervorgerufen durch die Localisation des septischen Giftes in den ver- 
schiedensten Organen des Körpers, zusammen. Letztere, die eigenthüm- 
lichen Formen von Exanthem, die Gelenkentzündungen, die Muskel- und 
Knochenschinerzen, die Endocarditis, die Embolien in der Milz und 
Leber, in den Lungen und im Gehirn, die Nephritis, die Entzündungen 
der serösen Häute und die Netzhautblutungen, sind für die Diagnose 
weit wichtiger, als die durch die Giftwirkung bedingten Allgemeinerschei- 
nungen. Die Diagnose ist übrigens keineswegs leicht; im Gegentheil 
verlangt dieselbe unter allen Umständen eine genaue Abwägung der 
Möglichkeit, dass eine andere unter ähnlichen Symptomen verlaufende 
Krankheit vorliege. 

Die Differentialdiagnose ist besonders dann oft schwierig, wenn die a 
Localisation des Gifts eine beschränkte ist, dieses oder jenes Organ isolirt 
ergriffen ist, und damit das Vorhandensein einer Localerkrankung oder 
einer das betreffende Organ speciell befallenden, anderen Infections- 
krankheit vorgetäuscht wird. In dieser Beziehung haben wir hauptsäch- 
lich auf folgende Krankheiten Rücksicht zu nehmen: 

Zunächst kann der «cute (relenkrheumatismus der Septicopyänie Rheumatie- 
ähnlich verlaufen. Die Gelenkschmerzen, die Endocarditis und die All- aut. 
gemeinsymptome sind beiden Krankheiten gemein. Die Flüchtigkeit der 
Gelenkaffection und ebenso die reichliche Schweissbildung kommt in- 
dessen entschieden mehr dem Gelenkrheumatismus zu, der Septicopyämie 
dagegen die Schmerzhaftigkeit der Knochen, die Exantleme und die 
Entzündung der serösen Häute. Stellt sich vollends intermittirendes, 
von Schüttelfrösten unterbrochenes Fieber ein, so spricht dies entschieden 
für Septicopyümie, deren Diaguose noch durch etwa vorhandene Retinal- 
blutungen gesichert wird. Es giebt aber Fälle von Septicopyämie, wo 
die Mehrzahl der angeführten differentialdiagnostischen Unterscheidungs- 
merkmale fehlt, und die Gielenkentzündungen und Endocarditis so isolirt 
im Krankheitsbilde sich geltend machen, dass die Diagnose oft lauge 
Zeit zweifelhaft ist, wie andererseits nach meiner Erfahrung auch Fälle 
von Gelenkrlieumatismus existiren, wo selbst die Section kein bestimmtes 
Urtheil darüber zulässt, ob die eine oder andere Kraukheit, oder eine 
Combination beider Kranklieiten den Exitus letulis bedingte. Zuweilen 
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beseitigt der rasche, dauernde Erfolg des Natron salieylicum, des Ant 
pyrins und anderer Specifica gegen Gelenkrheumatismus die diagnost 
schen Zweifel. 

Bei ausgesprochen intermittirendem, mit Sehüttelfrost verlaufeuder 
Fieber kann die Frage sich aufwerfen, ob nicht Intermittens vorliege 
Bei letzterer Krankheit sind indessen die Fieberparoxysmen viel regel 
mässiger, die Milzschwellung ist ausgesprochener, und die für die Septico 
pyämie so charakteristischen Metastasen fehlen; auch kann die That 
sache, dass Chinin bei der septischen Infection keine nachhaltige un« 
vollends nie eine coupirende Wirkung ausübt, mit zur Diagnose ver 
werthet werden. Selbstverständlich ist in zweifelhaften Fällen auch di 
Untersuchung des Bluts auf Malariaplasmodien vorzunehmen (vgl. Fal 
von Intermittens S. 598). 

Viel schwieriger ist die Unterscheidung der kryptogenetischer 
Septicopyämie von der acuten Miliartubereulose. Wir haben gelegentlich 
der Besprechung der Diagnose letzterer Krankheit ($. 572) einen Fall 
von septischer Infection mitgetheilt, welcher die differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten im einzelnen Falle in helles Licht setzt. Beiden Er. 
krankungen kommt die acute Ueberschwemmung des Körpers mit patho- 
genen Mikroben zu, die Schwere des Krankheitsbildes, der rasche Kräfte: 
verfall, die Milzschwellung, die Benommenheit, die hohe Pulsfrequenz, 
die Entzündungen der Pleuren, des Pericards, des Peritoneums, der 
Meningen. Mehr für acute Miliartuberculose spricht im Allgemeinen 
Cyanose, Kurzathmigkeit und Spitzenkatarrh. Können aber keine Tuber- 
kelbaeillen im Auswurf, Harn oder Blut des Kranken nachgewiesen wer- 
den (und dieser Nachweis ist in weitaus der Mehrzahl der Fälle von 
acuter Miliartuberculose unmöglich), so muss zuweilen die Diagnose in 
dubio gelassen werden, bis heftige, localisirte Knochenschmerzen, inter- 
currente Geleukentzündungen, Endocarditis, Schüttelfröste, Icterus, pem- 
phigus- oder pockenartige Exantheme und der ophthalmoskopische Be- 
fund (Retinalblutungen können übrigens auch bei Hinzutreten einer 
Meningitis zu Miliartuberculose sich einstellen) die Diagnose definitiv in 
die Richtung der Septicopyämie bringen. 

Die letztangeführten, für die septische Infection mehr direct spre- 
chenden Symptome sind es auch, die gewöhnlich die Diagnose zwischen 
Septicopyämie und Typhus abdominalis erinöglichen. Im Anfang, so- 
lange bloss Milzschwellung, Bronchitis, Diarrhöen, continuirliches Fieber 
und Roseola nachweisbar sind, kann die Diagnose sehr zweifelhaft sein, 
bis die Unregelmässigkeit der Fiebercurve, die Gelenkentzündungen, der 
Icterus, die osteomyelitischen und endocarditischen Erscheinungen deut- 
lich hervortreten und die Retinalhämorrhagien die Diagnose der Septico- 
pyämie sichern. Denn wenn auch beim Typhoid Netzhautblutungen ge- 
funden werden können, nämlich dann, wenn eine Meningitis den Ab- 
dominaltyphus complieirt, so ist dies doch ein so seltenes Ereigniss im 
Verlauf des Typhoids, dass Netzhautblutungen ceteris paribus fast sicher 
gegen Typhoid und für Septicopyümie sprechen. Endlich giebt das 
Auftreten der Gnvser-Wipar'schen Reaction im Verlaufe der Krankheit 
die wiehtigste Handhabe für die definitive Diagnose eines Typhus ab- 
dominalis. 
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dieses Verhalten auch mit klimatischen Verhältnissen in direetem Zusammen- 
hang stehen könnte. 

Ein bestimmter Mikroorgunismus als speeifischer Krankheitserreger für den 
Rheumatismus articulorum acutus ist bis jetzt wenigstens nicht allgemein aner- 
kannt. In dem Exsudat der Gelenke wurden von den verschiedensten Forschern 
(PETROSE, Tizzost, GUTTMARN, San u. A.) Mikroorganismen gefunden : Strepto- 
kokken, Pneumokokken und am häufigsten Staphylokokken. Man hat auf diese 
Befunde hin den „Eiterkokken“ eine ätiologische Rolle bei Erzeugung der Poly- 
arthritis zugeschrieben und angenommen, dass diese das Product der Infection 
des Körpers mit abgeschwächten Eiterkokken sei. Die Thatsache, dass Anginen 
mit acutem Gelenkrheumatismus häufig vergesellschaftet sind, wurde so gedeutet, 
dass die Mandeln in vielen Fällen von Polyarthritis die Eingangspforte für die 
betreffenden Mikroorganismen sein dürften. 

In der That gelang es in neuester Zeit Fr. MEER auf der LevpEn’schen 
Klinik aus dem Tonsillenschleim von Rheumatismuskranken zarte Streptokokken- 
Diplokokken auf Blutagar zu züchten, welche auf Thiere übertragen, nach ca. 
1 Woche Fieber, serös-eiterige Gelenkentzündungen, seröse bacterienfreie Exsu- 
date im Pericardium und Peritoneum und in der Pleurahöhle, sowie Endocarditis, 
theils verrucöser, theils uleeröser Natur, aber keine Sepsis hervorriefen. Es kann 
danach, wie ich glaube, keinem Zweifel unterliegen, dass der von MEYER ge- 
züchtete Diplocoecus mit dem Rheumatismus acutus des Menschen in directer 
ätiologischer Beziehung steht. Ob er aber der einzige Erreger der Krankheit 
ist und nicht vielmehr, ähnlich wie für die Cerebrospinalmeningitis, daneben auch 
noch andere Mikroorganismen befähigt sind, Polyarthritis hervorzurufen, muss 
vorderhand dahingestellt bleiben. 

Selten gehen dem Beginn der ausgesprochenen Erkrankung Pro- 
drome vager Natur: Mattigkeit, ziehende Schmerzen u. ä. und relativ 
häufig, wie es scheint, Angina voraus; in der Regel stellen sich sofort 
Fieber und bald darauf Gelenkschmerzen ein. Die letzteren localisiren 
sich jn der Mehrzahl der Fälle zunächst in den Gelenken der unteren 
Extremitäten, speciell in den Fuss- und Kniegelenken; seltener sind die 
Hüftgelenke, häufiger die Hand- und Fingergelenke befallen. Wichtig 
in diagnostischer Beziehung ist, dass auch die Wirbelgelenke und zwar 
nach meiner Erfahrung nicht selten und sogar ganz isolirt ergriffen 
werden, wodurch andere Krankheitsbilder, wie Caput obstipum und 
Meningitis spinalis vorgetäuscht werden können; auch die Sternoclavi- 
culargelenke sind zuweilen der Sitz der Gelenkaffection, selten die Unter- 
kiefergelenke, die Symphysis pubis und sacroiliaca. Die Gegend der 
erkrankten Gelenke ist geschwollen, die Haut über denselben erscheint 
häufig gespannt, geröthet, glänzend, zuweilen leicht ödematös. Die 
leiseste Berührung der Gelenke macht heftige Schmerzen; passive und 
active Bewegungen steigern dieselben excessiv; die Kranken nehmen 
daher eine leichte Beugestellung und absolut ruliige Lage von selbst ein. 
Ob die mehrfach beobachtete Herabsetzung der electrocutanen Schmerz- 
empfindlichkeit über den erkrankten Gelenken eine pathognostische Be- 
deutung hat, ınuss ich dahingestellt sein lassen. In der Regel hält sich 
die Entzündung im einzelnen Gelenk nur wenige (3—4) Tage; das be- 
fallene (ielenk schwillt ab, wird schmerzlos, wührend jetzt andere Ge- 
lenke befallen werden. Gerade dieser rasche Wechsel in der Localisation 
der Krankheit ist charakteristisch für die acute Polyarthritis, ebenso die 
Verbreitung auf viele Gelenke. Freilich kommt es auch vor, dass ein- 
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Appetitlosigkeit und gesteigerten Durst. Die Untersuchung ergiebt: guten Er- 
nährungszustand, Schmerzen im Knie und in den Hals» und Lendenwirbeln; 
speciell der 3. Halswirbel ist gegen Druck schmerzhaft: der Kranke hält den 
Kopf nuch rückwärts gebeugt, und passive Bewegungen desselben sind schmerz- 
haft: Auscultations- und Pereussionsverhältnisse der Lungen normal. Die Herz- 
dämpfung etwas nach rechte verbreitert; Spitzensto= an der normalen Stelle, 
Töne rein; Puls kräftig, regelmässig, 70; Temperatur 38,5%. Milz und Leber 
nicht vergrössert; Abdomen etwas eingezogen. Sensorium frei, Pupille prompt 
rengirend. Zunge trocken, leicht belegt; kein Exanthem. Die Diagnose wird 
auf Gelenkrheumatismus gestellt mit »pecieller Affection im 3. Halswirbel und 
den Lendenwirbeln mit beginnender Spinalmeningitis; eine septische Meningitis 
wird in differentialdiagnostische Erwägung gezogen; aber gegenüber ersterer Din- 
gnose fallen gelassen. Ord. Phenacetin. 

Mai mehrmaliges Erbrechen, gestern Abend und heute früh Temp. 
38,80. 

. Mai. Schmerzen im rechten Hüftgelenk, vermehrte Schmerzhaftigkeit 
in der Brust- und Lendenwirbelsäule, während die Empfindlichkeit der Hals- 
wirbelsäule nachgelassen hat. Temperatur 37,8%; 38,3%. Ord. Natr. salieylic. 10,0 











Mai. Die Schmerzhaftigkeit des rechten Hüftgelenks hält an, ebenso 
die der Wirbelsäule; leichte Hyperästhesie der Haut der Füsse; starker Kopf- 
schmerz, Sensorium aber frei; allgemeine Unruhe. Morphium. Temp. 37,50; 38,30. 

27. Mai. Absolute Herzdämpfung reicht nach rechts über den rechten 
Sternalrand hinaus, links nur bis zur Mamillarlinie; Töne rein, 2. Pulmonalton 
verstärkt. Temperatur normal; Puls steigt trotzdem Abends von 70 auf 100 
Schläge. Das Hüftgelenk weniger empfindlich, dagegen ist dus rechte und 
linke Schultergelenk schmerzhaft. 

28. Mai. Seit gestern Mittag leichte Plosis des linken Augenlides; 
tellarschnenreflexe stark ubgeschwächt. Dugeren Sensorium ganz frei; Patient 
verlangt Lectüre, um sich die Zeit zu vertreiben. 

30. Mai. Schultergelenke wieder frei, ebenso die ‚Empfindlichkeit bei Be- 
wegung der Halswirbelsäule fast panz geschwunden; dagegen seit heute rechtes 
Elibogengelenk schmerzhujt. Temperatur, seit 3 Tagen norınal, erhebt sich wieder 
über 38", um nach 2 Tagen wieiler zur Norm zurückzukehren und 5 Tage nor- 
mal zu bleiben. 

2. Ju Patient giebt an, «dass er Nachts Steifigkeit in den Gliedern ge- 
habt habe; während des Tages stellt sich neuerdings Erbrechen ein. Erbrochenes 
ohne HCl-Reaetion. 

3. ‚Juni. Ziehende Schmerzen und leichte Zuekungen im rechten Arm und 
in den Fingern. Kein Kopfschmerz, uber Erbrechen bei bextem Appetit. 

4. ‚Juni. Nachts starke Delirien; Patient sprang aus dem Bette. Kreuz- 
‚ekenschmerzen ; Pupillen pronpt reagirend, aber Nystagmus und Sirabis. 
mus divergens. Alopfen auf den Schädel überall ausserordentlich empfindlich ; 
Nackenstai Im Gesicht auffallend Röthung der Wangen. Zuckungen in 
den Fingern der linken Hand; Beine beweglich, aber 'kerer Tonus und 
Zuekungen an denselben unverkennbar. Zeitn unmolicirlte, liefe Respira- 
tionen; Urin wird ins Belt gelassen. 

Am 6, Juni. Ungleichheit der Pupillen, Contractur der Muskeln der 
unteren Extremiüten; Alılomen eingezogen, hart. 

Ueber das Bestehen einer Cerebrospinalmeningitis konnte kein Zweifel 
mehr sein (Alyps hesie, Nackenstarre, Strabismus. Zuckungen, Contractur der 
Extremitäten- und Bauchmuskeln, Absehwächung der Sehnenreflexe. Delirien, 
Kopfschmerz, Erbrechen. unwillkürlicher Urinabgang u. s. w.). Als Ursache 
derselben wird Iheumatisnus arlic. acul. angenommen auf Grund der Multi- 
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jedesmal in allererster Linie geachtet werden muss, die entzündlich 
Affection des Herzens in Form der rheumatischen Endo- und Pericarditü 
Von diesen beiden Processen ist die Endocarditis ungleich (gewiss 3ma 
häufiger als die Pericarditis; isolirt, d. h. ohne gleichzeitige Endocarditi 
kommt letztere überhaupt nur in Ausnahmefällen beim Rh. ac. voı 
Auch die Symptome der Myocarditis treten ab und zu im Verlauf de 
Krankheit auf. Bei der Diagnose der Endocarditis hat man sich davo 
zu hüten, endocarditische Geräusche mit functionellen aceidentellen Ge 
räuschen zu verwechseln. Im Allgemeinen sind aber letztere nach meine 
Erfahrung bei Polyarthritiskranken recht selten und selbst ganz schwach 
Geräusche gewöhnlich endocarditischer Natur, d. h. sie bestehen aucl 
nach Ablauf des Rheumatismus als Ausdruck eines gewöhnlich dauern: 
zurückbleibenden Herzklappenfehlers fort. Die Entstehung der chroni 
schen Herzfehler ist ja, wie bekannt, in der Regel, wenigstens in de 
Hälfte der Fälle, auf eine in früherer Zeit überstandene Polyarthritis zu 
rückzuführen. 


Nach meiner Erfahrung giebt es Fälle, in denen das rheumatisch. 
Gift zuerst nur das Endocard und später erst die Gelenke befällt. Ja, weı 
viele Fälle von recurrirender, bald mit, bald ohne gleichzeitige Gelenk: 
entzündungen verlaufender Endocarditis sieht, wird (wenn es auch bis 
jetzt nicht sicher beweisbar ist) der Ansicht zuneigen, dass solche acut 
Nachschübe von Endocarditis wesentlich auf dem Boden der rheumatischen 
Infection zu Stande kommen. 


Gegenüber der Endocarlitis sind alle übrigen, beim acuten Gelenkrheuma- 
tismus vorkommenden Coniplicationen selten, oder weniger bedeutungsvoll — von 
der »oeben beschriebenen Meningitis bis zu den Afuskel- und Sehnenscheiden- 
entzündungen, die eine andere Localisation der rheumatischen Infection dar- 
stellen und zuweilen, wie ich gesehen, den Gelenkentzündungen vorangehen, 
oder sie ganz ersetzen. Ausser den schon genannten Complicationen, bezw. 
Loca nen beobachtet man in absteigender Häufigkeit: Bronchitis, Pleuritis, 
Pneumonie, Peritonilis, Thyreoiditis, Nephrilis (s. 0), Cysüilis, Urethritis (ohne 
Gonokokken); auch Enterilis und Dyspepsie, Neuralgien und vorübergehende 
Paralysen (ähnlich den diphtherischen Lähinungen), die sogar über den ganzen 
Körper verbreitet sein können. Besonders interessant ist, dass das rheumatische 
Virus, wie schon angeführt, nicht selten Geisteskrankheiten veranlasst und in 
sicher eonstatirten Fällen die Entstehung von Chorea mit der Polyarthritis im 
Zusammenhang steht: ich verweise in letzterer Beziehung auf die gelegentlich 
ler Be-prechung der Diagnose «der Choren gemachten Erörterungen über das 
gegenseitige Verhältnis der beiden Krankheiten. Nicht sehr selten complicirt 
Septicopyämie den Rheumatismus (s. 8. 583): die Gelenkentzündungen sind in 
»olchen Fällen eitriger und weniger flüchtiger Natur, die Endocarditis zeigt den 
»chweren malignen Charakter, und das Bild der kryptogenetischen Septicopyämie 
entwickelt sich dann Zug um Zug (Knochenschnmerzen, Retinalblutungen u. s. w.). 

Ausser den Klappenfehlern, den Geistexkrankheiten und der Chorea bleiben 
als Nachkrunkheiten zuweilen, aber selten, Ankylose oder ein Hydrops der Ge- 
lenke zuri ich ihn besonders am Sternoelavieulargelenk mehrmal gesehen 
habe, Auch he und Atrophie der Muskeln (wahrscheinlich in Folge 
rheumatische #) und die Entwiekelung von stecknadelkopf- bis mandel- 
beutanen Zeilgewebe. an «den Sehnen oder dem Periost 
im Anschlusse an Rheumatismus acutus oder in den späteren Stadien 
der Krankheit zuweilen beobachtet (Rheum. nodosus). 
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Theilung geschicht ähnlich, wie bei der Tertianaform, in 15—25 junge Para- 
siten, die aber unter allen Umständen kleiner sind. Ganz gewöhnlich ist bei 
dem Tropenfieber der Entwicklungsgang der einzelnen Parasiten ungleichmäzsig, 
so dass man kleine ‚und grosse Tropenringe neben einander findet. Die Ga- 
metenformen präsentiren sich al» „Zlalbmonde*, d. h. mondsichelartige Gebilde, 
welche das Blutkörperchen fast ganz ausfüllen und in ihrer weiteren Entwick- 
lung »pindelförmig und später eirund werden („Tropensphüren‘). 

Bei der Romawows«v’schen Doppelfärbung mit einer Methylenblau-Eosin- 
lösung färbt sich das Plasma der Parasiten blau, die Kernsubstanz (das Chromatin) 
roth. Im Ring besteht die knopfförmige Anschwellung aus Chromatin und aus diesen 
gehen »päter die Theilungsformen hervor. In den Gameten und Sphären und 
den Halbmonden der Tropenfieber beobachtet man eine Differenzirung in männ- 
liche Individuen (schwach blaugefürbtes Protoplasma, vielfädiges Chromatin) und 
weibliche Parasiten (spärlichea Chromatin und stark blaugefärbtes Protoplasmaı. 
Aus dem Chromatin der männlichen Parasiten bilden sich die Geisselfäden, die, 
wie wir gesehen haben, ausserhalb dea menschlichen Körpers (im Mückenmagen) 
als Spermatozoön in die weiblichen Parasiten eindringen und diese befruchten, 
während im Körper des „Zwischenwirths“ (des Menschen) die Bedingungen für 
die Copulation der geschlechtsbegabten Individuen zu fehlen scheinen. 

Wie aux dem Voranstehenden erhellt, kennt man heutzutage den Kreis 











Frfsie derder Entwicklung der Malarinparasiten ziemlich vollständig in allen seinen 
Ar 
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Gliedern, und der Malariaparasit darf mit Recht als der wahre Erreger der 
Krankheit angesehen werden, wenn auch die direete Beweisführung, d. h. die 
künstliche Erzeugung von Intermittensanfällen durch Ueberimpfung von Plax 
medien, bis jetzt an der Unmöglichkeit, letztere rein zu züchten, scheiterte. Die 
indireeten Beweisgründe sprechen dagegen mit um «0 grösserer Sicherheit dafür. 
Weder im Blut von Gesunden noch an anderen Krankheiten (al Malaria) lei- 
denden Menschen ist jemals der in Rede stehende Parasit gefunden worden. 
Enthält das Blut Malarinparasiten und wird Gesunden injieirt (GERHARDT u. a.), 
»o erkrunkt der G: ämpfte nach einer Incubulionszeit von 1—1';s Wochen an 
ypischer Malaria, die wie «lie auf natürlichem Weg entstandene, durch Chinin 
coupirt werden kann. Dus» das Gift durch die Luft übertragen wird, kann 
kaum mehr im Ernste behauptet werden, und ebenso ist die Annahme, dass 
das Trinkwasser die Keime in den menschlichen Organismus importire, nicht 
mehr zu halten, nachdem der Versuch, durch Wusser aus Malariaorten bei ge- 
sunden Menschen in mulariafreien Orten die Krankheit hervorzurufen, gänzlich 
misslang, trotzdem die Versuchspersonen wochenlang literweise das fragliche 
Wasser tranken. Umgekehrt sprechen alle in letzter Zeit gemachten Erfah: 
mit zwingender Macht für die Richtigkeit der Annahme einer ausschlies 
Uebertragung der Mulariaparasiten und damit der Krankheit durch die Mücken- 
sliche. In dieser Beziehung seien nur zwei Thatsachen angeführt: der eclatante 
Erfolg des Gebrauchs vom Mosquitonetzen in Malariagegenden, welche die dort 
Lebenden vor d ich der Anophelesmücl ken schützen und effectiv vor Ma- 
lariaerkrankung ‚bewahren sowie der weltbekannte Versuch, den MAnsox jr. im 
Herbst 1900 an sich selbst anstellte. Er liess si 
Anophelesweibehen, «lie an italienischen Malari 
stechen und aequirirte dadurch eine typische Tertiana 

Das Klinische Bild der Malariaerkrankung ist vom Fieber beherrscht: 
der Eintritt desselben nach einer 1—2 wöchentlichen Incubation und 
unbeständigen vagen Prodromen bezeichnet den Anfang der diaguostieir- 
baren Krankheit; sein Typus, d. I. der Verlauf des Fiebers in bestimmten 
Anfällen drückt der Krankheit ihren charakteristischen Stempel auf 
(„Intermittens‘) und bestimmt zugleich die Diagnose der einzelnen 
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Standen dauert. Im Allgemeinen ist aus den Einzelheiten im Ablauf (lic 
Ficberstadien für die Diagnose schr wonig za entachmen. | 

Die Fieberanfälle treten gewöhnlich in der Zeit zwischen Morg« 
und Mitternacht ein; selten ist es gerade die Zeit des Schlafes, alı 
zwischen Abends 9 und Morgens 5 Uhr, au die der Paroxysmus g 
bunden ist. Solche Aumahmefälle können unter Umständen gros 
diagnostische Schwierigkeiten machen, indem, wie in einem mein 
Fälle, Morgen- und Abendtemperaturmessungen normale Verhaltnis 
geben, Messungen in der Nacht aber regelmässige Fieberanfälle au 
weisen. 

Neben dem Fieberverlauf kommt ee a 
Malaria die Schwellung der Mils für die Diagnose in t. 
Organ ist fast immer vergrössert, und die Vergrösserung durch d 
Percussion und Palpation leicht nachweisbar. Schon während der Pr 
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Fig. 68. 
Durchehaittsourvo bei Intermittene, 


drome, sicher aber im Frost- und Hitzestadium schwillt die Milz an um 
geht dann während des Schweissstadiums und der Apyrexie in ihrem 
Volumen wieder zurück. Bei öfteren Anfällen aber bleibt eine Volum 
zunahme der Milz dauernd bestehen, und zeichnet sich die vergrössert« 
Milz nüber anderen infectiösen Milztumoren durch ihre auffallandd 
Härte aus Auch die Leber kann anschwellen, bei länger Saar 
Malariainfection kann sie beträchtliche Dimensionen annehmen un 
chronisch geschwollen bleiben | 

Weniger constant ist die Wirkung des Malnringiftes auf die Nieren. & 
interessant die Ansscheidungsverhält re einzelnen Harnbestandiheile im 
Fieberanfallo und der Apyrexis in theoretischer Beziehung sind!), #0 um die, 
solben doch weder constant noch pathognostisch, #0 lass sie für die Dinzuose dis 
Krankheit nur in untergeordneten Masse in Betmebt kommen, Spediell zn 
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sat, der Hank dm Gesichten, allenex.an aikren Körrraslkn; zuliene 
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Die der einfachen en mit ausgesp: 

= eg le und nen ee 
d weis von Parnsiten lute, deren Constatirung llerdings 
Diagnose erst Sicherung giebt. Wir haben nunmehr zu erörtern, nach 
welchen Richtungen hin Schwierigkeiten für die Diferenildingnne er- 
mean Zunächst ist rt dass die perl BE 
immer den ausgeprägten us zeigen, wie er eben gesc t wi 
Es ist dies nicht nur bei Personen der Fall, die schon mehrfach an 
Malaria gelitten haben, und bei denen die späteren Fieberanfalle mehr 
regellos erfolgen (Febris interm. erralica), sondern nach meiner Erfah- 
rung auch bei Kranken, die das erste Mal an Intermittens erkranken. 
_ Oefters dauert es hier einige Zeit, zuweilen eine Woche lang und noch 

bis die Pieberparoxymen das typische Sehulbild annehmen. In 
der Zeit dieses regellosen schwankenden Fieberyerlaufs ist die Diagnose 
gewöhnlich nieht einmal mit Wabrscheinlichkeit auf Intermittens zu 
inacheu; vielmehr muss dahingestellt bleiben, ob eine andere Infections- 
krankheit ‚mit Schwellung der Milz, die schen i in diesem Stadiam nach- 


Id ausgesprochene Schüttelfröste sich einstellen, und die Zeit, 
in der bei dem acuten Exantlem die charakteristischen Huutverände- 
rungen erscheinen, also die ersten 4 Tage vorüber sind, wird der Kreis 
der diagnostischen Möglichkeit kleiner: Jetzt handelt es sich gewöhn- 
lich nur um die Frage, ob Sepfieopyämie oder Intermittens im einzelnen $ 
Falle vorliegt. Gewöhnlich schwankt aber auch hier die Diagnose nicht 
lange, da zwar auch bei der Septicopyämie die unter Schüttelfrösten 

.-: ‚Fiebeı mit fieberfreien Perioden abwechseln, 
zteren aber in der Regel nicht vollständige Apyrexien dar- 
und der Eintritt der Schüttelfröste mehr regellos erfolgt, d. h. 
icht bestimmte Tuge oder vollends bestimmte Stunden, wie bei 
ens, einhält. Auch die Milzschwellung ist bei der Septicopyärmie 
t so constant und beträchtlich ausgesprochen, wie bei der Malaria. 
en Gelenkentzändungen itii he und andere 
stastatische ER die allerdings im tischen 
fection zuweilen recht lange auf eich warten lassen, au| 
erwechslung jener Krankheit mit Intermitten 
eine probeweise Darreichung von Chi 
‚ bei der Septicopyämie dagegen nie 
‚ Speeislbe Diagnose. H. 8. Auf, 
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Selbstverständlich hat man in schwierig zu diagnostieirenden Fallı 
jedesmal die Untersuchung des Blutes auf Malariaparasiten vorz 
hehnen; ein positiver Befund von Parasiten giebt der Diagnose d 
nöthige Sicherheit. Folgender vor einiger Zeit von mir beobachte 
Fall mag die grossen Schwierigkeiten der Differentialdiagnose und d 
Wichtigkeit der Blutuntersuchung illustriren. 


Bat 19jähriger Ma<chinenführer, früher nie krank, aus gesunder Fami 


er- stanımend, erkrankt am 31. October 1891 mit Uebelkeit, Erbrechen und heftin 
Yanfender Kopfschmerzen und Schwindel; zugleich tritt unter Frost und grossem Dur 
Fieber ein. Eine Ursache der Erkrankung weiss Patient nicht anzugeben. 
Die Untersuchung am 2. November ergiebt: Schweres Krankheitsbil 
Fieber Abends 40,2", Morgens 38,6%; Aufhebung des Patellarsehnenreflexe 
Schmerzen im rechten Ellenbogengelenk. Normale Verhältnisse im Bezug a 
Lunge und Herz; Puls beschleunigt, weich, regelmässig. Zunge belegt; im Rach: 
kein Belag. Leber und Milz nicht vergrüssert. Der Harn, eiweiss- und zuck« 
frei, giebt schwache Diazoreaction. 
3, November. Zunahme der Schmerzen im rechten Ellenbogengelenk, d 
auch etwas geschwollen erscheint. Wiederholtes Erbrechen, 3 mal Diarrhöe. T. 
ird mit Wahrscheinlichkeit auf acuten Gelenkrheumalismus gestel 
« Behandlung ohne Erfolg. Temperatur, wie gestern, 38,50, 40,3%, 

4. November. Milz deutlich palpabel, diarrhoischer Stuhl, Diazoreacti. 
sehr stark. Damit wird die Diagnose selbstverständlich auf Typhoid gelenl 
kann aber schon Tags darauf definitiv verlassen werden; es zeigte sich nänlie 

6. Noreniber. Vollausgebildeter Herpes nasalis und spontaner Temperatu 
abfall auf 36,8°%. Abends unter Frösteln (mit deutlichem Schüttelfrost) Temperatu 
anstieg bis auf 40°; bis dahin keine Organveränderung nachzuweisen, nur dı 
rechte Schultergelenk gegen Druck empfindlich; ebenso die Oberschenkelknochei 
Jetzt kryptogenelische Seplicopyämie wahrscheinlich. 

8. November. Nuchdem die Temperatur am 7. November den ganzen Ta 
um 40° sich gehalten, fällt dieselbe am 8. auf 38,0°, steigt Abends wieder au 
41°, um am 9. auf 37,5° zu fallen. Gelenk- und Knochenschmerzen sind jetz 
verschwunden; damit verliert die Diagnose der Sepsis an Boden, zumal jede Spu 
von Endocarditis oder anderer Localisation etwaiger septischer Infection fehlt. 

11. und 12. November treten allerdings wieder die Kopfschmerzen ein 
aber auch jetzt noch ausser der Milzschwellung keine Orgenveränderung. Nach 
dem am 11. ein Spontanabfall auf 36,80 eingetreten und wenige Stunden darau: 
die Temperatur sich wieder auf 40,2° erhoben hatte, wurde die Frage des Be 
stehens einer afypischen Malaria in Betracht gezogen. Da Patient aus deı 
hi n, absolut malariafreien Gegend stammt, ist letztere Annahme von vorn- 
herein unwahrscheinlich. Auf die Frage, wo er zuletzt gewesen sei, gab Patient 
bei der Aufnahme der Anamnese nur das benachbarte Ansbach an; als abeı 
näher nacheforscht wurde, stellte sich heraus, dass Patient eine Pilgerfahrt nach 
Kom mitgemacht und erst 3 Tage vor seiner jetzigen Erkrankung von dort nach 
Ansbach zurückgekehrt und dann nach Würzburg gereist war, Die nunmehr 
vorgenommene Untersuchung «des Blutes auf Malariaparasiten ergiebt ein un- 
zweifelha/t pusilices Resullat. 

Damit war die Diagnose auf Malaria sichergestellt, trotzlem Nacl 

ifigkeit und leichte Zuckungen in der Hand sich einstellten, und die Bar 
halmoskopische Untersuchung (Prof. Micnet) eine beginnende tubercalöse 
Meningitis mehr als wahrscheinlich machte. Sobald Chinin in grösserer Dosir 
05 v ie, ging die Temperatur innerhalb 4 Tagen stetig und 
definitiv zur Norm zurück, um 14 Tage normal zu bleiben. In der Zeit dieser 
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wie die Fieberparoxysmen einen ganz bestimmten Typus des Erscheinens, gewöh 
lich bestimmte Tagesstunden, mit grosser Regelmässigkeit ein. Daraus kann ab 
die Intermittensnatur der Neuralgie noch keineswegs erschlossen werden, da au 
Neuralgien anderen Ursprungs intermittirend auftreten. Nicht einmal das Ve 
schwinden einer Neuralgie nach Anwendung von Chinin ist absolut beweiser 
für den Malaria-Charakter der Neuralgie, da das Chinin auch auf sonstige Ne 
ralgien zuweilen (obgleich selten eclatant) specifisch-coupirend wirkt. 

Ein Fall meiner Praxis mag dies illustriren. Patientin, in vollkomm« 
fieberfreier Gegend wohnend, wird von einer hartnäckigen Supraorbitalneuralg 
befallen. Da ıdlie Neuralgie regelmässig in bestimmten Zeitabständen auftril 
die Milz vergrössert ist und Patientin auf einer längeren Reise sich einer Malari 
infection ausgesetzt hat, wird eine Intermittens larvata diagnostieirt und Chii 
gegeben. Scheinbar glänzender Erfolg; nach einiger Zeit aber widersteht d 
Neuralgie constant der Wirkung des Chinins. In ihrer Verzweiflung wendı 
sich Patientin an einen Zahnarzt; nach Entfernung eines cariösen Zahnes ve 
schwindet die Neuralgie augenblicklich und kehrt nicht wieder! 

Wichtiger ist, wenn Milzschwellung, Frösteln und Temperaturerhöhung m 
den Neuralgien einhergehen. Leider sind aber letztere Symptome keinesweg 
constunte Begleiter der Intermittensneuralgie, so dass allerdings in einer nich 
kleinen Zahl von Fällen der Arzt sich mit einer Wahrscheinlichkeitsdiagnos 
begnügen muss. Gewöhnlich wird die Diagnose der Intermittens larvata al 
richtig angesehen, wenn einige versuchsweise gereichte Dosen Chinin die Neu 
ralgie coupiren, und der betreffende Kranke sich effectiv einer Malariainfectioı 
ausgesetzt hat. Dass diese diagnostisch-therapeutische Methode nicht immer zı 
sicheren Resultaten führt, beweist die soeben mitgetheilte Krankengeschichte; ir 
praxi mag man sich aber vorderband damit begnügen, unı so mehr, als bei deı 
larvirten Malariaformen auch dus Resultat der Untersuchung des Blutes aui 
Parasiten in der Regel ein negatives ist. 

Dieselben Gesichtspunkte, die für die Diagnose der als Neuralgie auf. 
tretenden Malaria larvata massgebend sind, kommen auch für die Fälle in Be- 
tracht, wo andere Krankheiten des Nervensystems in intermittirender Form auf- 
treten und mit Malariainfeetion in Zusammenhang gebracht werden können. 
Eine unabsehbure Reihe von Krankheitszuständen ist als Malaria larvata be- 
schrieben: Lähmungen. Krämpfe, hysterische Attaquen, vasomotorische Störungen 
aller Art (Erytheme, Hautödeme, Gelenkhydropsien), Asthma, nervöse Dyspepsien, 
Diarrhöen u. s. w. Ob man berechtigt ist, die halbe Pathologie auf diese ätio- 
logische Basis zurückzuführen, kann ich nicht entscheiden; ich möchte mir aber 
doch den Zweifel erlauben, ob die grosse Menge dieser als Malariaarten be- 
schriebenen Krankheitszustände alle auch in der That von Malariainfection ab- 
hängen, und den Rath geben, mit dieser Diagnose vorsichtig zu sein. Ich habe 
in Malariagegenden ausser der Neuralgie, trotzdem ich darauf speciell geachtet 
habe, wenig von diesen verkappten Malariaformen geschen. 

Pohl inter: Die Diagnose der Febris intermiltens Peraleisan fällt mit derjenigen der 
Dielosn einfachen Intermittens zusammen und hat keine Schwierigkeiten, wenn man 
festhält, duss bei auffallend schwerer Infection oder darniederliegender Wider- 
standsfähigkeit des Individuums gewisse Symptome im Krankheitsbilde in perni- 

ciöser Intensität hervortreten oder schwere Localaffectionen unter dem Einfluss 

des Mulariagiftes sich einstellen und den Exitus letalis herbeiführen. Solche 
schwere Erscheinungen sind: tiefe Ohnmachten während des Fieberparoxysmus, 

Kon:a, apoplectische und epileptische Zustände, eisige Kälte im Froststadium, 
colliquative Schweisse im 3. Studium; ferner Herzschwäche, schwerer Collaps, 
intermittirende Pneumonien und Pleuritis u. s. w. Einige dieser Symptome, 
speciell die schweren Gehirnerscheinungen, sind zweifelsohne von der bei den 
pernieiösen Malariaformen massenhaft erfolgenden Umwandlung des Hämoglo- 
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Fällen kanc unter Berücksichtigung der Astiologie und den Nachweis 
von chronischen Milz- und Lebertumoren , otstehung auf keine andere 
Ursache als ehronischo Malarininfoetion führt werden kann, wenigstens 
eine Wahrscheinlichkeitsdingnose auf eins ‚chronische Malariainfection be- 
 dingte Kuchexio gestellt Se 
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Aus Anlass der Pandemie von Influenza, die im Winter 1884,90 

Welt durchzog, ist diese Krankheit wieder Gegenstand däs allge 

meinsten Interesses geworden. Auf Grund meiner eigenen Erfahrung 

muss ich die Grippe als eine contagiöse Krankheit bezeichnen, eine That- 
sache, die jun den biologischen Eigenschaften des Tnfluenzavirus 
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Bestätigung findet und zuweilen bei der Diagnose mit zu berücksi, 
tigen ist. 

Als specifischer Erreger der Krankheit gilt der 1891 von R. Preırt 
im Spulum von Influenzakranken entdeckte Bacillvs influenzae, der sehr kl 
nach GRAM nicht, mit verdünnter Carbolfuchsinlösung gut färbbar ist, auf bl 
haltigem Agar gezüchtet werden kann und hierbei kleinste, nicht zusamm 
fliessende Colonien bildet. Der Influenzabacillus besitzt ziemlich stark e 
zündungserregende, pyogene Eigenschaften und erzeugt im menschlichen Kör 
eitrige Pneumonien, Pleuritiden u. a.; gewöhnlich handelt es sich übrigens 
den entzündlich-eitrigen Affeetionen im Verlaufe der Influenza um Mfischini 
tionen mit Pneumo- und Streptokokken. Auch im Blut sind Influenzabacil 
zuweilen gefunden worden. Getrocknet gehen sie rasch zu Grunde, so dass e 
Uebertragung durch die Luft auf grössere Strecken nicht stattfinden kann. 


en Nach einer auf alle Fälle nur sehr kurzen Incubationsdauer (v 
vermerth- höchstens 1—3 Tagen) und vagen, oft kaum bemerkbaren Prodrom 
Symptome. erscheinungen (Muskel-, Geleuk-, häufig auch Kreuzschmerzen, Matt 
keit und Abgeschlagenheit) beginnt die Krankheit mit Fieber, das r 
Frösteln oder einem Schüttelfrost einsetzt; nur in Ausnahmefällen v 
Fiber, läuft die Krankheit fieberlos. Der Verlauf des Fiebers ist durchaus ni. 
typisch, gewöhnlich bewegt es sich zwischen 39° und 40°, seltener zwisch 
40° und 41°; der Temperaturanstieg erfolgt steil, d. h. erreicht schon s 
ersten Tag die Acme oder aber stufenweise mit morgendlichen Rem 
sionen von ca. !/s Grad. Auch der Abfall der Temperatur geschieht 
verschiedener Weise, bald kritisch bald Iytisch: in einzelnen Fall: 
kommt einige Tage, nachdem das Fieber abgefallen ist, nochmals ei: 
kurzdauernde Erhebung der Temperatur in Form eines Nuchfiebers : 
Stande. Die Dauer der fieberhaften Periode beträgt durchschnittli« 
nicht mehr als 3—4 Tage, selır selten über eine Woche. 

Im Allgemeinen charakterisirt sich die Influenza als eine infectiö: 
Entzündung der verschiedenen Organe, speciell der Schleimhäute dı 
Respirations- und Digestionstractus mit gleichzeitiger toxischer Affectio 
des Nervensystems, wobei bald diese, bald jene Gruppe der Krankheit 
erscheinungen, am häufigsten der Katarıh der obersten Partien de 
Respirationswege, in den Vordergrund tritt, so dass das Krankheitsbil 
in den einzelnen Fällen ziemlich stark variirt und verschiedene Forme 
der Influenza unterschieden wurden; eine (respiratorisch-) katarrhalisch. 
gastrointestinale und nervöse Form. Der Arzt muss das Vorkomme 
dieser Hauptformen der Influenza kennen, namentlich aber wissen, das 
es auch Fälle von Influenza giebt, die ohne katarrhalisch-entzündliche Eh 
scheinungen rerlaufen, in denen das Influenzagift bald nur eine leicht« 
dem Fieber entsprechende Störung des Allgemeinbefindens („reines Ir 
Aluenzafieber“‘), bald eine das cerebrospinale Nervensystem stärker reizend 
Wirkung im Körper (die schon angeführte nervöse Form) hervorruft, 

ei Das äussere Aussehen der Patienten bietet meist das Bild eine 
bild. leichten, seltener das einer schweren Erkrankung dar. An den Auge 
fällt ein " feuchter Glanz auf; die Bindehaut ist geröthet, die Lider sin 
zuweilen ödematüs geschwollen; die Bewegung der Bulbi ist empfindlich 
auf der Cornea zeigt sich zuweilen Herpes. Exantheme sind im All 
gemeinen nicht gerade häufig, nach meinen Beobachtungen in ca. Y 
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der Fälle, in Form von Erythemen, Urticaria, Roseolen und Herpes. 
Ziemlich häufig (in ca. !/s der Fälle) findet sich Angina von verschie- 
dener Intensität, Laryngitis, Coryza, vor allem aber Bronchitis (in über 
der Hälfte aller Fälle) mit weit verbreiteten zahlreichen Rasselgeräuschen, 
übrigens nicht entsprechend reichlichem Auswurf. Zuweilen besteht 
dabei eine auffallende Dyspnoe. Weniger häufig, von der constanten 
Appetitlosigkeit abgesehen, sind Erscheinungen von Seiten des Digestions- 
apparates: Erbrechen und Diarrhöen, schwere Enteritis mit schleimig- 
blutigen Dejectionen und eventuell auch Peritonitis. Die Milz ist zwar 
in der Mehrzahl der Fälle nicht geschwollen; es wäre aber falsch, wie 
dies früher zuweilen geschah, in dem Fehlen der Milzschwellung etwas 
für Influenza Charakteristisches zu sehen. Denn in 'Ie der Fälle konnte 
auf meiner Klinik eine Vergrösserung der Milz während des Verlaufs 
der Krankheit und eine rasche Abschwellung des Organs während der 
Reconvalescenz mitlelst der Palpation sicher constatirt werden. In einem 
kleinen Procentsatz der Fälle (nicht einmal in 10°%;o) findet sich Albumin 
im Harn, wohl in Folge der Einwirkung des Infectionstoffes auf die 
Nieren, die in vereinzelten Fällen stärker sich geltend macht und zu 
Nephritis mit Abscheidung von Blut- und Epithelialeylindern im Urin 
führt; bei den Sectionen wurden Influenzabacillen in den Nieren und 
Glomerulonephritis, ähnlich wie im Gefolge von Scharlach, gefunden. 


Besonders stark tritt in den meisten Fällen die Wirkung der In- 
fection auf das Nervensystem hervor in Form der fast nie fehlenden 
Kopfschmerzen, Glieder- und Gelenkschmerzen, ferner von Schwindel, 
Öhrensausen, Augenflimmern, Schlafsucht oder auch Agrypnie, Delirien, 
Convulsionen und maniakalischen Anfällen. Auch das Herz wird von 
dem Gift der Influenza afficirt: bald ist die Störung nervöser Natur, bald 
die Folge einer Herzmuskelintoxication; Tachycardie, Bradycardie, Ary- 
thmie, Angina pectoris und Herzschwäche wurde beobachtet. Letztere 
ist sicher vom Fieber allein nicht abhängig, da man Fälle sieht, wo bei 
höchstem Fieber die Herzthätigkeit intact bleibt, während in anderen 
bei niedrigem Fieber systolische Geräusche u. s. w. sich einstellen. Speciell 
waren es mit anderen, chronischen Leiden behaftete Kranke, die unter 
dem Einfluss der Influenza durch zunehmende Herzschwäche zu Grunde 
gingen, offenbar weil ihre Herzenergie schon durch die Grundkrankheit 
eine Einbusse erlitten hatte. Auch Endocarditis, die in dauernde Herz- 
fehler übergehen kann, wird ab und zu beobachtet. Mehrfach sind ar- 
terielle und venöse Thrombosen im Verlaufe der Influenza beobachtet 
worden, auch Blutungen an den verschiedensten Stellen des Körpers 
(Epistaxis, Metrorrhagien, Darmblutungen, Purpura etc.), die wohl mit 
einer toxischen Verfettung der Gefässwände in Zusammenhang zu 
bringen sind. 


Das geschilderte, gewöhnliche Bild der Influenza erleidet mannigfache Ab- Peren 


änderungen durch das Hinzutreten sogenannter Complicalionen. Vor allem sind 
es einzelne Organe, in welchen nicht nur die Wirkung der Influenzabacillen, 
sondern (durch eine Mischinfection) auch die Wirkung der Streptokokken uder 
Pneumokokken zu schweren Affectionen führt; speeiell ist nach den Erfahrungen 
in der letzten Epiden.ie die Lunge Complicationen exponirt. Relativ hänfie 
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sind im Verlaufe der Influenza Pneumonien (5—8°], mit einer Mortalität ve 

ungefähr 20°/0). Nicht so selten treten dieselben in der Form der gewöhnliche 

croupösen Pneumonie auf mit initialem Schüttelfrost und rostbraunem Sputur 

In der Mehrzahl der Fälle aber handelt es sich um atypische Pneumonien m 

mässigem Fieber, kleinem frequentem Puls, Dyspnoe, Cyanose und schwere 

Allgemeinerscheinungen sog. „typhösen“ Charakters, neben geringen klinische 

Tocalerscheinungen auf der Lunge (undeutlicher Dämpfung, crepitirendem Rassel: 

leicht rubiginösem oder unblutigem eitrigen Sputun), denen post mortem lobı 

läre, weitverzweigte Infiltrationsherile meist in mehreren Lungenlappen entsprecheı 

Nach den in den letzten Jahren gemachten Erfahrungen kann kein Zweifi 

darüber bestehen, dass wir es bei den im Verlauf der Influenza beobachtete 

Taungenentzündungen mit ihrer Natur nach sehr verschiedenen Pneumonien z 

thun haben: mit reinen durch den speeifischen Influenzabacillus bedingte 

katarrhalischen Pneumonien, ferner mit Streptokokken- und Pneumokokkenpnet 

monien, vor allen allem aber auch mit Mischinfeetionen, die ein Zusammeı 

wirken der verschiedenen Pneumonieerreger involviren. Die Differentialdiagno: 

kann hier hauptsächlich zwischen der Annahme der beschriebenen Pneumoni« 

formen und derjenigen einer hinzutretenden Miliartuberculose schwanken (vgl. di 

Diagnose der letzteren). In anderen Fällen kann sich, wie ich und Ander 

geschen haben, Abscessbildung in der Lunge entwickeln ; im Abscesseiter fande 

sich Pneumokokken, Strepto- und Staphylokokken und auch die specifische 

Influenzabaeillen, nachdem vorher eine schlaffe Pneumonie das Lungengeweb 

befallen hatte. Daran kann sich dann eine eitrige Pleuritis anschliessen, di 

in der letzteren Epidemie überhaupt sehr häufig als eine von der Pneumonie ab 

hängige und unabhängige Folgekrankheit der Influenza beobachtet wurde. Eiı 

zweites Organ, in dem complieirende eitrige Entzündungen auffallend häufi, 

vorkommen, ist das Gehürorgan. Es finden sich hier theils einfache Schwel 

lungen der Tuben- und Paukenhöhlenschleimhaut, theils Exsudationen in da 

Cayum tympani mit nachfolgender Trommelfellperforation. Selten verläuft dies 

Otitis media ohne Eiterung, der gewöhnliche Fall ist, dass sich im Mitteloh: 

Eiter ansammelt, in welchem durch die bacteriologische Untersuchung Rein 

eulturen von Streptococeus pyogenes oder von Pneumoniekokken nachweisba, 

sind. Die Entzündung kann auf die Knochen übergreifen und citrige Sinus 
phlebitis und Meningitis veranlassen. 

Yaarank- Von den zahlreichen, in der letzten Influenzaepidemie beobachteten Nach- 

“® krankheiten gehören die meisten dem Nercensysiem an. Namentlich sind es 

wie bei anderen Infectionskrankheiten, Erschöpfung und Lähmungszustände, 

Augenmuskellähmungen u. s. w., ferner Gehirnaffeetionen (Meningitis und be 

Encephalitis), Rückenmarkerkrankungen (Myelitis, Tabes u. a), Neu- 

(mit Muskelatrophien), Neuralgien, Psychosen, Epilepsie, Hysterie u. a, 

deren Entstehung man im Anschluss an Influenza beobachtet hat. Ein Theil 

dieser Nervenaffeetionen ist sicher durch die Influenzabacillen und ihre Toxine 

bedingt: konnten doch die speei hen PFEIFFER’schen Bacillen mehrfach im 

Gehirn und Rückenmark unzweifelhaft nachgewiesen werden! Ob aber die 

ganze grosse Reihe von nervösen Störungen und ebenso, was sonst noch Alles 

«Tuberculos, Diabetes ete.) als Folgekrankheit der Influenza erklärt wurde und 

täglich noch erklärt wird, in der That mit der Influenza in genetischem Zu- 

sammenhang steht, zweifelhaft, um so mehr als die Diagnosen „Influenza“ 

in vielen Fällen oberflächlicher und unsicherer Natur sind. 




















Während des Herrschens einer Epidemie ist die Diagnose der In- 
fluenza sehr leicht, speeiell in Fällen, wo ein gewisser Complex von Er- 
scheinungen zusammen auftritt: Katarrı der Nase und der Bronchien, 
verbunden nit stärkerer Affeetion des Allgemeinbefindens. Kopf- und 
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Gliederschmerzen u. s. w. Schwieriger schon ist die Diagnose, wenn 
die gewöhnliche Häufung der Symptome fehlt und nur nervöse, oder 
nur gastrische Erscheinungen sich einstellen. Ueberhaupt hat gewiss 
jeder, der es mit der Diagnose streng nimmt, gleich mir die Empfindung 
gehabt, dass während der Influenzaepidemie viele Diagnosen, die auf 
Influenza gestellt werden, recht schwach begründet sind und später auch 
nach Ablauf der Krankheit zweifelhaft bleiben oder nachträglich cor- 
rigirt werden müssen. Die Controle der Diagnose durch die bacterio- 
logische Untersuchung ist, wie kaum angeführt zu werden braucht, ge- 
rade bei dieser kurzdauernden, epidemisch oder gar pandemisch ein- 
setzenden Krankheit nur in den seltensten Fällen in praxi möglich. 


Differentialdiagnostisch kommt hauptsächlich Typhus abdominalis, Diferential- 
Masern und Scharlach, einfache Coryza oder Bronchitis und Miliartuber- 
culose in Betracht. Ein beginnender Typhus abdominalis kann zuweilen 
erst nach einigen Tagen, d. h. nach Abfall der Temperatur ausgeschlossen 
werden, namentlich wenn die Influenza mit staffelförmig ansteigendem 
Fieber einsetzt und Diarrhöen, Roseolen und Milzschwellung sich ein- 
stellen. Der Gedanke an Typhus ist um so mehr gerechtfertigt, als 
auch Epistaxis bei Influenzakranken nicht so selten beobachtet wird, 
und die initialen nervösen Allgemeinsymptome beiden Krankheiten ge- 
mein sind. Am ehesten wird in solchen Fällen die Diagnose durch die 
der Influenza zukommende Coryza und Conjunctivitis, sowie durch das 
Fehlen der für Typhus pathognostischen relativen Pulsverlangsamung 
in die richtige Bahn gelenkt. Von der einfachen Coryza und Bronchitis 
unterscheidet sich die Influenza durch die Plötzlichkeit des Beginns der 
Erkrankung, den raschen Verlauf derselben und die Intensität der ner- 
vösen Störungen, eventuell durch die Milzschwellung und die Exan- 
theme. Sehr schwierig kann die Differentialdiagnose zwischen Masern 
und Influenza werden. Die Conjunctivitis, Laryngobronchitis, Angina, 
die Stirnkopfschmerzen u. a. sind bei beiden Krankheiten gleichmässig 
vorhanden; die sichere Diagnose ist gewöhnlich erst am vierten Tage 
möglich, wenn nach erfolgtem Fieberabfall ein neuer Anstieg der Tem- 
peratur und die Eruption des Exanthems direct für das Vorhandensein 
von Morbillen spricht. In den ersten Tagen ist vor allem auf die 
Röthung der Rachen- und Gaumenschleimhaut zu achten, die im Pro- 
dromalstadium der Masern nicht selten in Form von kleinen Flecken 
erscheint und die geschwollenen Follikel als hirsekorngrosse Knötchen 
hervortreten lässt. Endlich kann auch die Frage, ob der Eintritt einer 
acuten Miliartuberculose oder Influenza vorliegt, ernstlich in Betracht 
kommen, namentlich wenn Phthisiker von Influenza ergriffen werden. 
Hier hilft hauptsächlich die Beachtung des Vorwiegens der Conjuncti- 
vitis und Ooryza zur richtigen Diagnose. Nicht unerwähnt soll bleiben, 
dass, wenn Phthisiker von der Influenza befallen werden, der tuberculöse 
Process sehr häufig ungünstig beeinflusst und zu rascherer Entwicklung 
getrieben wird. 


Totanus- 
baeillun. 





bacilien. 
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Der Tetanus ist eine echte Infectionskrankheit, deren Nöoxe he 
zutage sicher bekannt ist. Dieselbe ist in dem von NicoLAer im E 
reich entdeckten und von Kırasaro reingezüchteten Tetanusbaeillus 
suchen, mit dessen Uebertragung auf Thiere man einen Impftetanus 
erzeugen vermag. Letzteres gelingt auch durch Ueberimpfung von c 
mischen Giftstoffen, die aus Culturen von Tetanusbaeillen gewonnen w 
den. Durch Immunisirung der Versuchstbiere erst mit abgeschwächt 
und später allmählich immer ınehr in seiner toxischen Wirkung u 
Dosis gesteigertem Gift gelingt es, bei Thieren „Giftfestigkeit“ zu 
zielen, d. h. dieselben gegen die Injection von Tetanusgift und gro 
Mengen von Tetanusbacilleneulturen unempfänglich zu machen. 

Die Tetanusbacillen stellen grosse bewegliche Stäbchen mit endständi 
„Köpfehen“-Sporenbildung dar. Er ist ein anaörober Bacillus, der auf verscl 
denen Nährböden gerleiht; seine Keime finden sich nachgewiesenermassen in « 
oberflächlichen Schichten der Gartenerde, in Dunghaufen u.ä. In den inne 
Organen von Thieren, die mit Tetanusbaeillen geimpft sind und unter Stre 
krümpfen zu Grunde gehen, fehlen nieht nur alle gröberen pathologischen V 
änderungen, sondern vor allem auch die Bacillen selbst. Es ist daher an 
nehmen, dass die Bacillen an dein Invasionsorte haften bleiben und von h 
aus durch ausserordentlich giftige Stoffwechselproducte den Körper intoxieir 

Die Importation der Tetanusbacillen in den Körper geschieht 
der Regel durch Verunreinigung von (oft kleinsten) Hautwunden x 
Erde, Mauertheilen, Dünger, schmutzigen Fingern u. s. w. Der Tetan 
ist daher im Allgemeinen als eine exquisite Wundinfectionskrankheit 
bezeichnen (Tetanus traumaticus). Wie beim Wunderysipel und bei d 
Septicopyämie giebt es aber auch beim Tetanus Fälle, bei denen der C 
der Invasion der Bacillen nicht nachgewiesen werden kann, die Kran 
heit also scheinbar spontan entsteht (kryptogenetischer, idiopathischer, rhe 
matischer Tetanus). Vielleicht erfolgt die Infection dabei von der Schleiı 
haut des Respirationstractus aus, in deren Secret beim rheumatischı 
Tetanus virulente Tetanusbaeillen gefunden wurden. 

Die Bezeichnung dieser kryptogenetischen Tetanusformen als „rheuma 
scher“ hat insofern einige Berechtigung, als seit langer Zeit constatirt ist, de 
Witterungseinflüsse auf die Entstehung der Krankheit einen unleugbaren (wo 

isponirenden) Einfluss haben. Auch psychische Moniente, Nervenverlei 
n und Gehirnerschütterungen, mögen für den Ausbruch oder wenigete 
die Intensität der Krankheit insofern von Bedeutung sein, als die Reaction d 
Nervensystems auf das Tetanusgift, das speeiell auf die Centralapparate, äh 
lich dem Strychnin, wirkt, unter diesen Umständen lebhafter sein dürfte. G 
legenheit zur Infection ist ausser durch zufällige Hautwunden durch die bei d« 
Geburten zu Stande kommenden innern Läsionen (puerperaler Telanus) g 
geben, ferner bei Neugeborenen durch den Nabelstumpf (Telanus neonalorur 
u. a. Auf alle diese ätiologischen Momente ist bei der Diagnose des Tetanı 
im einzelnen Falle Rücksicht zu nehmen. 

Da, wie schon bemerkt, bei den Impfthieren nie Bacillen im Körpe 
nnern nachzuweisen sind und auch am Infectionsort die eingeimpfte 
Bacillen post mortem nur zuweilen noch angetrofien werden, so fol 
daraus ohne weiteres, dass der Nachweis der specifischen Tetanusbacille 
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für die Diagnose nur in beschränktem Maasse verwerthet werden kann. 
So wichtig und in letzter Instanz entscheidend auch der positive Nach- 
weis von Tetanusbacillen in Wundsecret für die Diagnose ist, so beweist 
duch andererseits das soeben Gesagte, dass das Krankheitsbild in einem 
Theil der Fälle allein die Diagnose bestimmt. Dasselbe ist aber auch 
für die Diagnose der Fälle, in denen die Auffindung der Tetanusbacillen 
gelingt, indirect von ausschlaggebender Bedeutung, insofern, als erst 
durch die charakteristischen Krankheitssymptome, die der betreffende 
Patient bietet, der Arzt zur Nachforschung nach Tetanusbacillen ange- 
regt wird. 

Die das ganze Krankheitsbild des Tetanus beherrschende Erschei- ‚Blsgnostt, 
nung sind die lonischen Muskelkrämpfe, die, mit leichten, ziehenden „,& 
Schmerzen und stellenweise mit Muskelsteifigkeit beginnend, bald zu symptome. 
einem erschreckenden Grade sich steigern und den grössten Theil der 
Körpermuskeln der Reihe nach befallen, zuerst die Kiefer-, Schlund- und 
Zungenmuskeln, dann die Muskeln des Nackens und des Stammns und 
sebliesslich, wenn auch seltener, die Extremitätenmuskeln; besonders 
selten dehnen sich die Krämpfe auf die Vorderarme und Hände aus. 
Gewöhnlich beginnt der Tetanus mit einem Kinnbackenkrampf (Trismus), 
und in einzelnen Fällen bleibt er, namentlich bei Neugeborenen, auf 
den Krampf der Kuumuskeln beschränkt. Durch die Spannung der 
Muskeln des Gesichts verändert sich der ganze Ausdruck desselben in 
höchst prägnanter Weise (Facies tetanica): die Mundwinkel sind nach 
aussen und unten gezogen, die Nasenlöcher erweitert, die Lidspalte ist 
verengert, die Stirn gerunzelt, die Masseterenränder springen als straffe 
Bänder vor. Das alles giebt den Mienen etwas Gespanntes, Starres; 
unter Umständen präsentirt sich das Gesicht des Tetanuskranken unter 
dem unheimlichen Bilde des „Risus sardonicus“. Durch die Unmöglich- 
keit, die durch den Masseterenkrampf fest geschlossenen Kiefer von ein- 
ander zu entfernen, wird das Sprechen unverständlich, die Speisezufuhr 
(selbst das Saugen) erschwert; geradezu unmöglich wird die Nahrungs- 
aufnahme, wenn sich zur Kieferklemme noch Krampf der Schlundmus- 
kulatur gesellt. Besonders charakteristisch ist die Körperstellung, die 
der Krampf der Rückenstrecker erzeugt (Opisthotonus), die Bauchmusku- 
latur ist bretthart gespannt, der Kopf nach rückwärts gezogen. Direct 
lebensgefährlich in seinen Folgen ist der Krampf der Athınungsmuskeln, 
indem die Kranken von heftigen Oppressionsgefühlen gequält sind, cya- 
notisch werden und schliesslich ersticken; der Suffocationstod droht 
namentlich dann, wenn die Kehlkopfmuskulatur am tetanischen Krampf 
sich betheiligt und spastischer Glottisverschluss eintritt. 

Die Krämpfe sind gewöhnlich tonisch, andauernd, nur im Schlaufe 
cessirend; in anderen Fällen stellen sich Intermissionen auch am Tage 
ein, wenigstens ein relativer Nachlass der Spannung, der aber rasch 
neuen Krämpfen (zum Theil klonischen) Platz macht, sobald auch nur 
leichte sensible Reize einwirken. Die Ursache hiervon könnte in einer 
stärkeren Reizbarkeit der sensiblen Nerven liegen; dies ist aber nach 
dem Resultat neuerer Untersuchungen nicht der Fall, indem auch nach 
Durchschneidung der hinteren Wurzeln Impftetanus erzeugt werden 
konnte. Wir müssen vielmehr annehmen, dass das Telanusgift zu den 
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motorischen Vorderhornzellen eine specifische Affinität besitzt und diese i 
den Zustand gesteigerter Erregbarkeit versetzt. Die tetanische Contractio 
der Muskeln giebt zu Schmerzen Veranlassung, die auch durch Druc 
auf die gespannten Muskeln hervorgerufen bezw. gesteigert werden können 
dagegen scheint die Tast- und Temperaturempfindung eher herabgesetz 
als erhöht zu sein; das Sensorium bleibt meist bis zum Tode ungetrüb: 


Die Körpertemperatur zeigt ein wechselndes Verhalten: bald ist si 
normal, bald, meist in dem prämortalen Stadium der Krankheit, starl 
erhöht (sogar bis 44°); eine befriedigende Erklärung dafür zu geben, is 
bis jetzt nicht möglich. Der Puls ist in der Regel klein und nameni 
lich während der Paroxysmen frequent; zuweilen wird auch Pulsverlang 
samung beobachtet. Besondere Aufmerksamkeit ist den Verhältnisse: 
der Abscheidung und Zusammensetzung des Harns beim Tetanus zu 
gewandt worden. Im Allgemeinen wird von den Kranken ein spärlicher 
hochgestellter Urin entleert, der zuweilen, wohl in Folge der specifischeı 
Reizung der Med. oblongata, Eiweiss, selten Zucker enthält. Die Harn 
stoffausfuhr verläuft unabhängig von den Krampfanfällen und erfolg 
(entsprechend der plıysiologischen Thatsache, dass die Muskelthätigkei 
nicht mit einem stärkeren Eiweisszerfall einhergeht) nicht in gesteigerten 
Maasse; ebensowenig ist die Ausscheidung des Kreatinins und der Phos 
phate erhöht. Nach alledem ist etwas Positives für die Diagnose au: 
dem chemischen Verhalten des Urins nicht zu gewinnen. Dageger 
scheint das Tetanusgift durch die Nieren ausgeschieden zu werden, da 
es wenigstens Bnuscherrit gelang, bei Thieren, denen er Urin von 
tetanuskranken Menschen injieirte, künstlich Tetanus zu erzeugen. Durch 
einen Krampf des Sphincters kann die Harnentleerung und aus dem- 
selben Grunde, speciell auch wegen des Krampfes der Bauchmuskeln, 
die Kothabscheidung erschwert sein. Die Schweisssecretion ist gewöhnlich 
ündauernd beträchtlich gesteigert. 

Localer Während in der Regel der Tetanus mehr oder weniger die gesammte 
Totanun. Körpermusculatur befällt, giebt es auch Fälle, in welchen nur diejenigen Mus- 
keln vom Krampf befallen werden, die in der Nähe der Giftaufnahmestelle 
liegen, eine Thatsache, die dem Verhalten der Krämpfe beim experimentellen 
Inpftetanus entspricht. Als eine relativ häufige Form dieses „lokalen Telanus“ 
kommt der „Kopfletanus“ zur Beobachtung. Derselbe stellt sich nach Verletz- 
ungen am Kopf ein und zeichnet sich durch krampfhafte Contraction der Ge- 
sichtsmuskeln auf der Seite des Traumas, Facialislähmung, Trismus und Schlund- 
muskelkrampf aus. Auch einseitiges Befallenwerden von Muskelgruppen des 
Runpfs und der Extremitäten, ausgehend vom Ort der Infection, ist beobachtet 
worden, ja in seltenen Fällen eine halbseitige Muskelstarre (Hemilelanus). Das 
Zustandekommen des localen Tetanus ist schwierig erklärbar, vielleicht wird das 
Tetanustoxin, wie STIXZInG neuerding® wahrscheinlich gemacht hat, längs der 
in der Nähe der Infectionsstelle gelegenen Nerven zum Rückenmark geleitet, 
und versetzt hier zunächst nur diejenigen Vorderhornzellen in stärkere Erreg- 
barkeit, die der Eintrittsstelle des Gifts am nächsten liegen. Beim Menschen 
scheint aber das Gift rasch zu diffundiren, so dass in der Regel kein localer, 
sondern ein allgemeiner Tetanus die Folge der Rückennarksintoxication ist. 
Differential Die tetanischen Krämpfe sind im Bilde des Tetanus so typisch, 
duss in differentialdiagnostischer Beziehung nur solche Krankheiten in 
Betracht kommen, die ebenfalls mit ausgesprochenen Krämpfen ver- 
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laufen. Am ehesten ist eine Verwechslung des Tetanus mit Meningitis Me ningitis. 
spinalis und cerebrospinalis möglich, indem die mit Schmerzen einher- 
gehende Nackenstarre und krampfhafte Contraction der Rückenstrecker 
u. a. beiden Krankheiten gemein ist. Indessen wird die Diagnose doch 
nieht lange schwanken — für das Bestehen eines Tetanus spricht im 
Gegensatz zur Meningitis das etwaige Fehlen des Fiebers, das Vorwiegen 
des Trismus und die beträchtlich gesteigerte Reflexerregbarkeit, das 
Fehlen der Hyperästhesie, der Lähmungen und der Hautausschläge. 
Handelt es sich um die cerebrospinale Form der Meningitis, so ist voll- 
ends eine Verwechslung der beiden Krankheiten nicht gut möglich, in- 
dem Kopfschmerz, Erbrechen, Lähmung der Gesicht- und Augenmuskel- 
nerven (bei sogen. „Kopftetanus“ wurde allerdings in der Regel auch 
eine Facialislähmung auf der Seite der Verletzung beobachtet), unwill- 
kürlicher Abgang von Koth und Urin, Ungleichheit der Pupillen, Stö- 
rung des Bewusstseins und endlich der charakteristische ophthalmo- 
skopische Befund direet für Meningitis sprechen. 


Eine Verwechslung des Tetanus mit Rheumatismus der Nacken- und Muskeirnen- 
Rückenmuskeln ist nicht leicht möglich. Das Fehlen der gesteigerten 
Hautreflexe, des Trismus, der Facies tetanica, der Cyanose und der 
stärkeren Schweisssecretion, ferner die exquisite Schmerzhaftigkeit der 
Bewegungen beim Muskelrheumatismus, die Beschränkung der Affection 
auf einige wenige Muskeln, was beim Tetanus doch nur sehr selten vor- 
kommt, u. a. schützt vor Fehldiagnosen. Zudem ist die steife Haltung 
des Halses oder des Rückens beim Muskelrheumatismus durch die 
Schmerzen, die jede Bewegung macht, aufgezwungen, nicht durch Krampf 
bedingt. Eher kann ein Äysterischer Krampfzustand auf den ersten Blick Hfsterhehe 
als Tetanus imponiren. Bei näherer Untersuchung wird sich indessen 
ein diagnostischer Irrthum leicht vermeiden lassen. Beim Tetanus 
kommt Muskel um Muskel in den Krampfzustand, der Streckkrampf 
entwickelt sich in regelmässiger, fast gesetzmässiger Folge; bei der Hy- 
sterie dagegen herrscht eine gewisse Unregelmässigkeit, eine Polymorphie 
im Krankheitsbilde, etwas Explosives in dem Auftreten der Krämpfe 
und mischen sich in dieselben nervöse Symptome: Schluchzen, Singultus 
u. ä., die dem Tetanus fremd sind. Vor allem aber ist bei letzterem 
die Psyche unbetheiligt, während diese bei der Hysterie immer mehr 
oder weniger alterirt und der Suggestion zugänglich ist. Auch wird bei 
Hysterischen Fieber und Pulsbeschleunigung vermisst, während ersteres 
beim Tetanus zwar fehlen, aber in anderen Fällen die höchsten Grade 
erreichen kann. Störungen der Sensibilität sind bei schwerer Hysterie 
so gut wie immer ausgesprochen, beim Tetanus höchstens angedeutet. 
Weitere Unterscheidungsmerkmale anzugeben ist nicht nöthig; wer auch 
nur einige Erfahrung in der Beurtheilung des hysterischen Krankheits- 
bildes besitzt, wird dasselbe oft an kleinen Zügen wiedererkennen und 
mit dem typischen schweren Bilde des Tetanus höchstens kurze Zeit, 
auf die Dauer aber sicher nicht verwechseln können. 


Dasselbe gilt für den als selbständige Erkrankung sehr seltenen Mastisato- 


tonischen Kaumuskelkrampf. Herrscht auch im Bilde des Tetanus der Krampt. 
Trismus zuweilen vor, so sind doch beim Tetanus daneben immer noch 


Stryehnin- 
vergiftung, 


Krankheite- 
dia, 
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andere Muskeln, speciell die Nacken- und Gesichtmuskeln, oder au 
wohl die Zungen- und Schlundmuskeln am Krampfe betheiligt. 

In praktischer Beziehung wichtig ist die Unterscheidung zwisch 
infectiöüsem und toxischem Tetanus, speciell dem durch Strychninv 
giftung. In erster Linie entscheidet hier die Aetiologie, weiterhin au 
die Differenz einzelner Züge im Krankheitsbild. Für die Strychn 
vergiftung spricht in Allgemeinen das Vorherrschen der Krämpfe 
ten, besonders auch in den Händen, die grössere Reinh 
ssionen, die zweifellose Abhängigkeit der Krämpfe von « 
Steigerung der Reflexerregbarkeit von Anfang an und endlich die kur 
gewöhnlich nicht länger als Stunden anhaltende Dauer der schwer 
Erscheinungen, während der infectiöse Tetanus erst nach einer Wocl 
durchschnittlich nach 5—10 Tagen letal endet. Da das Tetanusgift, v 
durch das Experiment sicher nachgewiesen ist, im Blut der Tetanı 
kranken eirculirt, so kann dieses Factum in zweifelhaften Fällen v 
Tetanus nach dem Vorgang Karruur's zur Diagnose verwerthet werd 
Man entzieht den betreffenden Kranken mittelst eines Schröpfkop! 
eine kleine Menge Blut«, wobei Sorge getragen werden muss, dassel 
möglichst steril zu gewinnen. Von dem sich abscheidenden Serum wi 
weissen Mäusen je 0,3 bis 1,0 ccm intraperitoneal injieirt. Tritt t 
diesen Thieren 24—48 Stunden nach der Injection Tetanus ein, so 
damit die Diagnose des infectiösen Tetanus beim Menschen in dem I 
treffenden Falle festgestellt. 

Zuweilen sind bei Tetanuskranken die Schlingkrämpfe stärker aı 
gesprochen; dann kann sich unter Umständen die Frage aufwerfen, ı 
ein Tetanus oder Lyssa vorliegt. Die Unterscheidung der letzteren vo 
Tetanus bietet indessen keine ernstlichen Schwierigkeiten, wie sich a 
der folgenden Besprechung der Diagnose der Hydrophobie ergeben wir 








Lyssa humana, Wuthkrankheit (Rabies, Hydrophobie, Hundswutl 


Auch die Lyssn ist zweifellos eine echte Infectionskrankheit, deren spec 
fischer Mikroorganismus in neuester Zeit von BRUSCHETTIST in einem züchtung 
und impfungsfähigen Baeillus entdeckt zu sein scheint, Sie entsteht nie sponta 
ist von Mensch auf Mensch nicht übertragbar, sondern lediglich durch den Bi 
wuthkranker Thiere (von Hunden, Katzen, Wölfen, Füchsen, seltener von Hertı 
voren — Rindern u. a), oder dadurch, dass Blut oder Speichel eines wutl 
kranken Thieres, der das Gift besonders reichlich enthält, mit einer Wunde dı 
betreffenden Menschen in Berührung kommt, Das Lyssagift findet sich nac 
Pastrur’s Untersuchungen speciell auch im Centralnervensystem des infieirte 
TThieres, eine Thatsache, die bekanntlich zu der berühmten Pasrxur’schen Mı 
thode der Schutzimpfung gegen Iyssa mit Emulsionen der Medulla von a 
Wuth verstorbenen Thieren Veranlassung gab. Ob die Lyssn nach einer Iı 
fection mit Wuthgift auxbrieht, hängt von der jeweiligen individuellen Dispı 
sition des Infieirten, ferner von dem Umstande ab, ob da= Gift direet in di 
Wunde gelangte, oder an den Kleidern hängen blieb u. s. w. Die Krankhe 
ist dureh die lange Incubalionszeit ausgezeichnet (durchschnittlich 70 Tage, i 
seltenen Fällen gegen ein ‚Jahr und darüber). 

Die Dinenose hat auf diese ätiologischen Punkte stets Rücksicht zu nel 
men, nicht. blos auf das allerdings sehr charakteristische Krankheitsbild. 1 












Lyssa hamana, a su 
wird der Beginn der durch 
ER rege Sr: h 


Mattigkeit, eventuell auch Me hau Wien (BR LAT 
wunden im Gesicht ausgeht) und zuweilen durch leichtes Fieber ci 


E 
zurufen, Neben den Inspimtions- und 
Contractionen a8 Rückenmuskeln und kloı 


stehenden jagen 
In diesen gegen *s Stunde und 
er Erstiekung ee Aare 
von einigen is 
Erschöpfung und Paralyse ein. Die Kor) dat, speciell 
BEE Re im Harn Fe 
und mehrmals (was wegen der Bezichungen der Lyssu zum euere 
apeciell zur Med. obl, von Wichtigkeit I) Zucker 
Vergegemärtigt mn sich. dieser typische ce Knaben, und. ist. din Diferentit 


Behlingkriupfe 

sthotonus und undere tetanische Symptoine ee fen. 

wi der Schling- und Inspirationskrämpfe, die nit 2 

la ee EL Bee 

haltens bei der Lyssa wird, ganz abgesehen von der nk 

Astiologie des einzelnen Falles, die Entscheidung, ob Hundswuth oder 

vorliege. aur selten längere Zeit schwanken lassen. Im Zweifelfall kann eine 

Prüfung des Blute auf ER ‚Anwesonbeit von Tetanuegift nach der 8, 610 an- 

gegebenen Methode vorgenommen und damit eventuell die Dingucse Tetanus 

sicher gestellt worden. Wird Jemand von einem wuthverdächtigen Thiere ge 

‚hissen, »0 ist cs, wie bereits erörtert wurde, selbst dann, wenn — Vorhanden- 
N ie wird, 


Erwurtung des Ausbruch® der entsetzlichen Krankheit in Unruh 
sich um Leute mit leicht erregbaren Nervensystem 1b, i 

schen Krämpfen verbundenen Zustand stärkstor pı a 
das Bild der Lysa erinnert (Lyussophobie), geruthe Dis lange Daw 
solcher Angst- und Krampfzuständs, die Wahrnehmung, dass iu solchen Fällen 
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selbst nach Wochen durchaus keine Erhöhung der Körpertemperatur und ebı 
sowenig der zu erwartende gefährliche Collaps eintritt, weiterhin die Beobachtu 
dass sich in die Iyswähnlichen Symptome auch echte hysterische einmischen, u 
die Krankheitserscheinungen mit einer gewissen Uebertreibung ostentativ von 
kehrt werden, wird u. a. vor einer Verwechselung jener Pseudolyssa mit < 
wirklichen Lysen s 

In den seltenen Fällen von alypisch verlaufender (mit Tod endender) Lys 
wo beispielweise die erhöhte Reflexerregbarkeit, die Wasserscheu u. a. fehlt, lä 
sich nur aus der feststehenden Aetiologie des Einzelfalles die Diagnose auf Ly: 
stellen. 





Milzbrand, Anthrax. 


Wie die Lyssa ist auch der Milzbrand eine Infectionskrankheit, d 
vom Thier auf den Menschen übertragen wird („Zoonose‘). Das speı 
fische Virus des Anthrax wurde schon vor sehr langer Zeit (1849 v< 
Portesper und Bravett) in einer Bacillenart entdeckt, über deren Natı 
in den letzten 30 Jahren unausgesetzt eingehende Studien von den ve 
schiedensten Forschern gemacht wurden. Ist doch die Feststellung ur 
Züchtung des Milzbrandbacillus und die Klarlegung seiner Lebenseige: 
schaften der Markstein in der modernen Entwicklung der Lehre von de 
Infectionskrankheiten überhaupt geworden! Der Nachweis des Mil 
brandbacillus hat eine eminent diagnostische Bedeutung gewonnen un 
ermöglichte, wie wir später sehen werden, die Entdeckung, dass gewis 
bis dahin unrichtig gedeutete, räthselhafte Krankheiten mit dem Mil: 
brand in Zusammenhang stehen und durch dessen Gift hervorgerufe 
werden. 

Die Bacillen des Milzbrands präsentieren sich als grosse, helle, unbewe, 
liche, leicht auch nach Gram färbbare Stäbchen; dieselben theilen sich bei höhen 
Temperatur und wachsen in Fäden aus, die sich zu grösseren Verbänden zusammeı 
winden. In der Mitte der Stäbehen bezw. Füden entwickeln sich die hellglänzende 
Sporen. Doch geschieht dies nur bei höheren Temperaturen, d. h. nicht unt« 
25°, amı besten bei 370 und hei unbehindertem Zutritt von Sauerstoff. Letzten 
Umstand erklärt das Faetum, dass im lebenden Thierkörper und in der Leict 
die Milzbrandbueillen keine Sporen erzeugen. Während die Bacillen gegen äusser 
Einflüsse, besonders gegen «das Austrocknen, sehr empfindlich sind, erweisen sic 
dagegen die Sporen als höchst dauerhafte Gebilde; die Einwirkung des Sonner 
lichtes vertragen übrigens auch die Sporen nicht. Der den Milzbrand verar 
Inssende Mikroorganismus gedeiht demnach vorzugsweise saprophytisch, d.h. ausseı 
halb des Organismus, ist aber nur facultativ saprophytisch, indem er, in de 
lebenden Körper eintretend, als Parasit demselben gefährlich wird und eine hoh 
pathogene, infectiöse Bedeutung gewinnt. Er kann auf den verschiedensten Wege 
in den Körper «les Menschen gelangen und je nach der Art der Invasion dit 
ferente Krankheitsbilder zu Stande bringen. Bei Aufnahme des Giftes dure 
Wunden der Haut entsteht das häufigste Bild der Krankheit, der Wundmils 
brand; «durch Importation von Milzbrandsporen mit der Nahrung in den Mage: 
und Darm entwickelt sich der Darmmilzbrund, die „Mycosis intestinalis“; dure: 
Inhalation von sporenhaltigem Wollstaub u. ä. endlich komnit es zum Lungen 
milebrand mit pneumonischen Erscheinungen und schwerer septikümischer AL 
‚gemeininfection. Die Art und Weise, wie das in den Körper gelangte Milzbrand 
gift zur Wirkung konmt, ist im Allgemeinen die, dass die Bucillen bezw. di 
aus Sporen ausgekeimiten Baeillen sich enorm vermehren und auf dem Wege de 
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Oedem, Entzündung der Lymphgefässe und schmerzhafter Schwell 
der Lymphdrüsen einher; zu gleicher Zeit nimmt auch im Centrum 
Gangränschorf beträchtlich an Grösse zu. 

krieg In einzelnen Fällen wiegt die Entwicklung des Hautödems i 
die des Carbunkels vor. Das Oedem beschränkt sich dann nicht b 
auf die ursprüngliche Infectionstelle und ihre Umgebung, sondern 
auch sonst am Körper, speciell an den Augen, in Form blassrot 
gelblicher Anschwellungen auf. In der Milzbrandgeschwulst, der trü 
gallertigen Oedemflüssigkeit und dem Blaseninhalt sind mehr < 
weniger reichliche Bacillen nachzuweisen. 

kart Anders das Bild beim Darmmilzbrand! Durchfälle, eventuell 

Langeamit. blutiger Beschaffenheit, Erbrechen, Auftreibung und Schmerzhaftig; 
des Leibes gegen Druck, C'yanose, Athemnoth, Fieber, Collaps ke 
zeichnen diese ungewöhnliche, stürmisch verlaufende Form des Anthı 
Die Infeetion kann dabei direct durch die Nahrung zu Stande komr 
(primärer Darmmilzbrand), oder es können von einer andern Invasi 
stelle aus die Milzbrandbaeillen u. a. auch in das Gewebe des Daı 
verschleppt werden (secundärer Darmmilzbrand). 

Erfolgt die Infection im Gewebe der Respirationsorgane, so ı 
läuft die Milzbrandkrankheit mit Entzündung der Bronchien, pneum« 
scher Infiltration der Lungen, Pleuritis und schweren Allgemeinerscl 
nungen (Lungenmilzbrand). 

Deere il? Die Diagnose des Milzbrands und seiner verschiedenen Formen 
leicht, sobald äusserlich sichtvare Erscheinungen des Anthrax, wie 
übrigens gewöhnlich der Fall ist, allein oder neben den Symptomen ı 
Seiten der innern Organe ausgeprägt sind. Das Auftreten eines C 
bunkels oder eines entzündlichen Oedems mit Röthung und Gang: 
der Haut und Bildung von Blasen auf derselben fordert unter al 
Umständen zur Untersuchung der Gangränflüssigkeit oder des Pus 
inhalts auf Milzbrandbacillen auf, zumal wenn die Anamnese, der Sts 
des Kranken u. ä. eine Milzbrandinfection möglich oder wahrscheinl 
erscheinen lassen. \'iel schwieriger ist die Diagnose des reinen Anthı 
internus. Blutige Diarrhöen werden so häufig durch die verschiedens 
Veranlassungen hervorgerufen, dass nur in den seltensten Fällen ı 
Arzt olıne weiteres darauf geführt wird, nach Milzbrandbacillen 
suchen, um so mehr, als der Darmmilzbrand doch eine sehr. selte 
Krankheit ist. Immerhin kann der Umstand, dass beim Anthrax 
testinalis rasch Atlıemnoth und Cyanose auftritt und eventuell ei 

chwellung der Leber und Milz nachweisbar ist. auf die richtige Sp 

leiten: ebenso sind gleichzeitiges Nasenbluten, Hämaturie, Petechien u 

Zahnfleischsugillationen -— Erscheinungen, die ich mehrfach bei Anthr 

internus gesehen habe, und die das Bild eines Morbus maculosus We 

hofii vortäuschen können — entschieden suspeet. Noch dringender wi 
die Aufforderung zur Vornahme der Blutuntersuchung, die freilich au 
bei sicher bestehendem Milzbrand nicht immer positiv ausfällt, weı 
die Actiologie des einzelnen Falles direct auf Infection mit Anthr: 
hinweist, wenn beispielsweise eruirt werden kann, dass der betreffen: 

Kranke Nahrungsmittel in rohem Zustande oder vielleicht auch Wass« 

die aus einem notorischen Milzbranddistriet staımten, kurz vor sein 
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Oedem und Lymphangitie. In der Regel, aber durchaus nicht immer, ist 
Nasenhöhle der Ort der ersten Eruption des Rotzes, wobei auf der Nasensche 
wand und der Muschelschleimhaut torpide Geschwüre entstehen, die ein dü 
flüssiges, eitriges oder blutiges, zuweilen auch übelriechendes Secret absondı 
Daneben schwillt die äussere Nase an und röthet sich, und strangartige \ 
diekungen der Lymphgefässe und Anschwellungen der benachbarten Lym 
drüsen treten auf. Durch Weitergreifen des Processes kommt es zu Ulceratio 
auf der Mund- und Rachenschleimhaut, zu Infiltrationen im Kehlkopf, in ı 
Bronchien und Lungen mit Heiserkeit, Husten und Auswurf einhergehend, sel 
in der Leber, Milz und anderen Organen. Gewöhnlich erst später, beim acu 
Rotz sofort, machen sich durch schrittweise Verseuchung des Körper» Erscheinun; 
der Gesammtinfection bemerklich: Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen, Delirien, & 
nolenz. Muskel- und Gelenkschmerzen, Fieber mit Schüttelfrösten, Dyspepsie, ( 
lenkschwellungen (durch eitrigen Erguss bedingt), Hautpusteln und Absceı 
auch die für die Impfthiere charakteristische Hodenaffection wurde beim Mensel 
gefunden. 

Teer Der Krankheitsverlauf ist bald acut, 2—3 Wochen dauernd, bald chronis 
3/4—1 Jahr und darüber sich binziehend ; im letzteren Falle sind die Rotzgeschw 
besonders leicht mit tuberculösen und syphilitischen Geschwüren zu verwechse 
Mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit wird man das Bestehen der Rotzkrankt 
gegenüber der Tubereulose annehmen dürfen, wenn eine stärkere Reaction in ı 
Nachbarschaft der Geschwüre besteht, Erytheme uud zahlreiche Pusteln oder 4 
scesse auf der Haut auftreten, und der Nachweis primärer Tuberculose in d 
Lungen oder dem Urogenitalsystem trotz wiederholter Untersuchung des Sputu 
und Urins auf Tuberkelbaeillen nicht gelingt. Auch von syphilitischen Geschwür 
lassen sich die Rotzgeschwüre schwer unterscheiden. Hier weisen hauptsächli 
die Multiformität der Krankheitserscheinungen und das gleichzeitige Besteh 
von Knochenaffeetionen auf die syphilitische Natur der Krankheit, das Auftret 
verbreiteter strangartiger Lymphgefässentzündungen und das schwere Ergriffe 
sein des Gesammtorganismus dagegen darauf hin, dass es sich in speciellen Fa 
um Rotz handelt. Festen Halt gewinnt die Diagnose aber erst durch Berüc 
sichtigung der Anamnese, und in letzter Instanz durch die bacteriologische Unte 
suchung, die wenigstens in den meisten Fällen volle Aufklärung geben wird, i 
dem in dem krankhaft veränderten Giewebe Rotzbacillen nachgewiesen, gezüch! 
und auf Thiere, speciell Meerschweinchen, mit Erfolg übertragen werden könn« 
Dabei bilden sich verküsende Knoten und Geschwüre an der Impfstelle, Ki 
chen in der Milz und Lunge und eine besonders auffallende, schon früh na 
der Impfung auftretende Entzündung und Verkäsung des Hodens. 





Trichinenkrankheit, Trichinosis. 


Die Trichinose gehört selbstverständlich nicht mehr in den Rahme 
der Infectionskrankheiten, wird aber wohl am besten im Anschluss & 
die soeben besprochenen Zoonosen abgehandelt. 

infectione“ Geniesst ein gesunder Mensch trichinenhaltiges Fleisch, »peciell das Fleise 

ee chwein und wilden Schwein in rohem oder halbrohem Zustande, ı 
ler Infeetion der, dass die in dem Fleische enthaitenen Trichine 
inen sind je nach dem Geschlecht verschieden gross, die Weibche 
—t mm, die Männchen 1.5 mm lang) durch Auflösung der Muskelfaser 
pseln) im Magen frei werden. In dem obersten Abschniti 
[ sich «dann die freigewordenen Trichinen innerhalb wenige 
Tage zu geschlechtsreifen Thieren, „Darmtriebinen“, begatten sich und gebäre 
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Wichtiger als die letztgenannten Erscheinungen sind die neben d 
Muskelschmerzen fast nie fehlenden Hautödeme. Für besonders chara 
teristisch gilt das entzündliche Oedem der Augenlider und des Gesich 
das übrigens gewöhnlich rasch wieder verschwindet, während das spät 
auftretende Oedem an den Extremitäten weniger flüchtig ist. Na: 
meinen Erfahrungen bei der Polymyositis infectiosa dürfte dieses Oede 
zum Theil auf Rechnung von Venenthrombosen zu bringen sein. Au 
reichliche Schweisse sind von fast allen Beobachtern als auffallen: 
Krankheitserscheinung im Bilde der Trichinose erwähnt; sie treten sch 
frühzeitig auf und dauern die ganze Krankheit über an; ihre Gene 
ist unklar. Im Biute der Trichinenkranken findet sich, wie es scheir 
constant eine Vermehrung der Leukocyten, speciell der eosinophilı 
Zellen (Brown u. a.), was vielleicht künftig diagnostisch mit verwerth 
werden kann. Den von Einzelnen gefundenen Veränderungen des Harı 
bei Trichinösen kommt dagegen keine diagnostische Bedeutung zu; 
schweren Fällen wurde vom Fieber unabhängige Albuminurie beo 
achtet. In diagnostischer Beziehung wichtiger ist die fast constant sic 
einstellende Bronchitis. Das dabei abgesonderte Secret kann wegen dı 
Insufficienz der Exspirationsmuskeln schwer expectorirt werden; seir 
Ansammlung begünstigt die Entstehung Aatarrhalischer Pneumonien. 

Die Diagnose der Trichinenkrankheit ist nur dann leicht, wenn ı 
sich um einen Fall handelt, der zur Zeit des Herrschens einer Trich 
nosisendemie zur Beobachtung kommt. Liegt aber die Aufgabe vo 
eine vereinzelte Trichinose oder die ersten Fälle einer Endemie in ihr 
wahren Natur zu erkennen, so wird man imıner mit diagnostische 
Schwierigkeiten zu kämpfen haben. Der Anfang der Krankheit kan 
als Brechdurchfall imponiren; factisch ist in diesem Stadium der Kran! 
heit die Trichinose überhaupt nicht zu diagnostieiren. Erst vom Enc 
der ersten Woche ab ist das Krankheitsbild derart, dass es für die Di, 
guose der Trichinenkrankheit direet verwerthet werden kann, indem jet: 
Muskelschmerzen und Oedeme auftreten. Die letzteren sind entschiede 
diagnostisch bedeutsam, wenn sie die Augenlider und das Gesicht i 
erster Linie betreffen und ausgeschlossen werden kann, dass Nephriti 
Circulationstörungen, die zu allgemeiner Stauung führen, oder Kachexie 
höheren Grades vorliegen. Gewöhnlich geben die aufgeführten Kran] 
heiten zur Ausscheidung stärkerer Eiweissmengen im Urin Veranlassun; 
während die Trichinose doch nur ausnahmsweise mit Albuminurie ve: 
läuft. Oeftere Untersuchung des Harns ist deswegen unter allen Un 
ständen geboten. 

Die neben den Oedemen bestehenden Schmerzen und Anschwe 
lungen im Bereiche der Muskeln weisen direct auf eine locale Erkrar 
kung der Muskeln hin, und zwar auf eine weit rerbreitefe, so dass di 
nur einzelne Muskeln betreffenden Affectionen, also die gewöhnliche 
Formen der Myositis, Muskelrheumatismen u. ä. diagnostisch nicht i; 
Betracht kommen, vielmehr die Differentialdiagnose eigentlich nur zwi 
schen infectiöser Polymyositis und Trichinosis schwankt. Eine Untei 
scheidung dieser beiden Krankheiten ist nach meiner und Anderer Er 
fahrung auf Grund des Krankhieitsbildes nicht ohne weiteres möglich 
da alle Symptome der einen Krankheit auch bei der anderen vorkommen 





Triehinenkrankheit, Trichinose, 619 


Nur das Vorwiegen der Gastro-intestinalsymptome und die initialen 
Oedeme der Lider und des Gesichts sprechen, wenn sie vorhanden sind 
— und das ist bei der Trichinosis fast ausnahmslos der Fall —, ent- 
schieden für das Vorhandensein letzterer Krankheit. Sicheren Anhalt 
giebt aber nur das Resultat der mikroskopischen Untersuchung der Fäces 
auf Darmtrichinen und eines ausgeschnittenen Muskelstückchens auf Muskel- 
trichinen. Gewöhnlich wird die erstere im Fall des Bestehens einer Tri- 
chinenkrankheit genügen, namentlich wenn im Anfang der Krankheit 
ein Abführmittel gereicht wird, um die Trichinen dadurch leichter zum 
Abgang zu bringen. Positive Resultate dürfen übrigens nur erwartet 
werden, wenn in den ersten fünf Wochen der Darminhalt untersucht 
wird. Auch ist nicht zu vergessen, dass deutlich nachweisbare Darm- 
trichinen im Ganzen selten in den Fäces erscheinen, und deswegen ein 
negativer Befund bei der Fäcaluntersuchung keineswegs die Beschreitung 
des zweiten Wegs, die Exeision und mikroskopische Untersuchung eines 
Muskelstückchens, unnöthig macht. Bei mässiger Verbreitung der Tri- 
chinen im Muskelsysteın kann das Resultat der Untersuchung natürlich 
auch hierbei ein negatives sein, so dass es nicht erlaubt ist, auf Grund 
eines negativen Befundes sofort die Existenz einer Trichinosis sicher 
auszuschliessen. 


Begreiflicher Weise wird die Diagnose wesentlich unterstützt durch 
die Anamnese, d. h. durch die Angabe des Patienten, dass er rohes 
Schweinefleisch oder Aehnliches zu sich genommen habe, und vollends 
durch den Nachweis von Muskeltrichinen in dem Fleische, von dem der 
betreffende Patient gegessen hat. In der Regel bleibt aber dann der 
betreffende Fall auch nicht vereinzelt, und die Constatirung von Massen- 
erkrankungen ähnlicher Art an demselben Ort oder in derselben Gegend 
giebt von vornherein ein Präjudiz für das Bestehen einer Trichinosis. 


Jin Anschluss an die bis dahin abgehandelten Infectionskrankheiten 
hätten wir noch die Diagnose der ansteckenden Geschlechtskrankheiten und 
endlich die der Hautkrankheiten zu besprechen. 


Ich muss aber aus verschiedenen Gründen hierauf verzichten. So . 
wenig auch die Beschreibung jener Krankheiten, als integrirender Be- 
standtheile der innern Mediein, in einem Lehrbuche der speciellen Pa- 
thologie und Therapie der innern Krankheiten fehlen darf, so würde 
doch eine Erörterung der Details ihrer Diagnose dem in diesem Werke 
verfolgten Plane nicht entsprechen. Der diagnostische Calcül, die Zu- 
sanımenfassung von Symptomencomplexen, die Abwägung, welche von 
den gefundenen Erscheinungen aus der diagnostischen Verarbeitung des 
einzelnen Krankheitsbildes auszuschalten sind u. s. w. — Aufgaben, 
deren Lösung für den speciellen Fall zu lehren, der Hauptzweck dieses 
Buches war — kommen bei jenen Krankheiten nur in untergeordnetem 
Maasse in Betracht. Hier entscheidet vielmehr lediglich die Erfahrung 
am Krankenbett, die Kenntniss der äusseren Form, unter der sich die 
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einzelne Krankheit präsentirt, vor allem aber die scharfe Beobacl 
und ein klinisch gut geschultes Auge! Darin liegt aber auch der 
des speciellen Studiums dieser Krankheiten in der Klinik; aus 

einfachen Beschreibung der äusseren sichtbaren Erscheinungen 

ihre Diagnose sicher nicht gelernt werden. Soweit sie in das G 
der Diagnose der Krankheiten der verschiedenen inneren Organe 
greifen, sind sie allerorts in diesem Werke berücksichtigt, und ich ı 
was die vielgestaltigen Aeusserungen der visceralen Lues, die syr 
matischen Exantheme u. ä. betrifft, auf das verweisen, was früh« 
den verschiedenen Kapiteln ausführlich erörtert wurde. 


Register. 


Abdomen, Druckempfindlichkeit dess. bei 
'Bysterischen 320, bei Ruhrkranken 511. 
—, kahnförmige Einziehung dess. bei 
acat. Spinalmeningitis 118. 

Abducenslähmung, Augenaffectionen 
bei ders. 44. — bei Ponserkrankungen 
195. 197. 205. —. Sitz der Lähmun; 

i . — bei Syringomyelio 

dors. 120. 122. 

493. —-, Diagnose ders. 








Abortivtyphus 530. —, Erscheinungen 
und Verlauf dess. 580. 

Abscedirungen bei Mumps 551. — bei 
Typhus abdom. 527. 

Abatinenz, sexunle, beginstigenden Mo. 
ment dor Öbesitas 447 

Abulte beihoheren raten or Hyatı 32. 

Accessoriuskrampf 78. —, klonischer 
79. —, tonischer 79. 

Accessoriuslähmung, Diagnose ders. 
59: bei Lähmung des äusseren Astes des 
N. access. 59, des inneren Astes 60. 

Accomodationsstörungen beiDiabetes 
mellitus 435. — nach Diphtherie 557. — 
bei Hysterie 821. — bei Mumps 553. — 
bei Oculomotoriuslähmung 44. 

Achillessehnenreflex, Verwerthung 
zur Diegnoas des Sitzes einer Myeliti 161. 

Acusticus, Beziehungen dess. zum Klein- 
hirn 210. —, centrale Endigung de: 
—. degenative Veränderungen de: 
Tabes 129. —, Zerstörung dess. durch 
Abscessbildung in dem Schläfenlappen 285. 

Adduetorenlähmung am Oberschenkel 














Adiaemorrhysie cerebri 291. 292. —, 
Ursache von apoplectischem Insult 256. 

Adipositas universalis 443. 

Affectbewegungen des Gesichts nach 
einem apoplect. Insult 258. — bei con- 
traler Facialislähmung 54. 

Ageusie 15. —, Dingnose ders. 17: bei 
Chordalähmung 18, bei Facialislähmung 
18. 52, bei Glossopharyngeus-Erkrankung 
17, bei Trigeminusanästhesio 19 





| Alex 


Agelutinine, bacterieide Eigenschaften 
lers. 467. 
auf hysterischer Basis 


Akromegalie 851. —, Abart dere. 352, 
—, Differentialdiagnose ders. von Ar- 
thritis deformans, von Elephantiasis, von 

von Syringomyelie 358. —, 
ınkheitsbild dere. 351. 352. —, neur- 
thenisch-hysterische Beschwerden bei 

dere, 852. , Pathogenese dere. 352. 

Akroparästäe diagnost. Kennzeichen 


Meuminurie bei Anämie 383. — bei 
Cholera asiatica 546. — bei Diabetes 
mellit. 431. bei Diphtherie 557. 
nach epileptischen Anfällen 333. 
Erysipel 502, — bei Influenza 608. 





Akinesia alger 
320. 
























Meningit 





bei Packen 495. „- bei Recarrene 514. 
— bei Scharlach 482. — bei Tetanus 608. 
Eoninche bei Keuchhusten 561. 

bei se 618. — bei Typhus 

abdom. 525. 529. exunth. 508. 

Albumosurie bei schwerer Anämie 383. 

Alexie, Beziehungen ders. zur Aphasie 246. 

des Körpers, bacterieide Kraft 

ders. 468. 579. 

Alkoholiemus, Veranlassung zu Fett- 
leibigkeit 445, 'zu Hämatem der Dura 
mater 311, zu multipler Neuritis 86. 132, 
183, zu Ophthalmopiegie 205. 

Alkoholneuritie, Symptome ders. 88. 
132 =, Untorschoidung ders. von Tabes 
dors. 182. 

Amnesie Hyaterischer .323. 

Amöben, ätiolog. Bedeutung ders. bei der 
Ruhr 540. 

Anaem udoleucaemica infantum 407. 
— splenica, Erscheinungen ders. 402. 
Anämie 373. —, Atiologische Momente 
ders. 384. 386. —, aplastische Form ders, 
377. -, Augenbefund bei den einzelnen 
Formen ders. 884. —, allgem. Aussehen 
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der Anämischen 373. 374. —, Blutbe- 
schaffenheit bei ders. 374.: Hämoglobin- 
‚halt des Blutes 374. 375; Verhalten 
jer Blutplättchen 378, der Leukocyten 
377, der roten Blutkörperchen 874. 375. 
376, des spec. Gewichtes des Blutes 378, 
—, Blutbildung_ bei ders. 375. 376. — 
nach Blutverlusten 875. —. chronische 
384. —, Diagnose ders 384, der einzelnen 
Formen 375. 377. 878. 384. 385. —. Folge- 
erscheinungen ders. 883. 409. —, functio- 
nelle Störungen bei ders. 378: des Circu- 
lationsapparates 380, des Digestionsap- 
arates 382, des Harnapparates 
uskulatur 379, des Nervensystems 29. 
379. des Respirationsapparates 378. — 
des Gehirns 292. —, Gerinnungsfähigkeit 
des Blutes Lei den einzelnen Formen 878, 
—, Hämorrhagien bei ders. 388. —, leichte, 
Form ders. 375. —, perniciöse 373. 875. 
376. 377. 388. 384. 385. 386. —, primäre 
384. 385. — des Rückonmarks 182. —, 
secundäre 375. 378. 384. 385. —, Stoff- 
wechsel bei ders. 373. —, Vorkommen 
ders. 386. —, Wesen der perniciösen 377. 
Anästhesie 13. — der Beine bei Cauda 
equina-Tumoren 172, bei Cruralislähmung 
74, bei Ischiadicuslähmung 75. 7 
brale (centrale) 10. 20. —, contr 
bei Sehhügelläsion 234. ”—, cutane 19, 
bei Conuserkronkung 173. --, Diagnose 
der verschiedenen Formen und Grade 14, 
differentielle der centralen von peripherer 
10, 20. —, dolorose 23, bei Neuritis 85, 
bei Rückenmarkstumoren 171. —, Ent- 
stehung ders. 9. — bei Erkrankung der 
Hinterhörner und hinteren Wurzeln des 
Rückenmarks 109. — der Fussschlen 20. 
— des Geruchs 14. — des Geschmacks 15. 
der Gesichtshaut bei Facialislähmung 
50, bei Trigeminnslähmung 46, bei Trige- 
minusneuralgie 29. — der Hände 20: 
bei Medianuslähmung 71, bei Radialis- 
lähmung 69, bei Ulnarislähmung 71. — 
bei Halbseitenläsion des Rückenmarks 
169. —, Hysterischer 3%. —, museuläre 
33. — bei Myelitis 161, durch Druck 167. 
— bei Neuralgien 24. —— bei Neuritis 85. 
87. — bei Pachymeningitis (cervicalis) 
hypertrophica 118. — sensorille, bei 
1 


























'ysterie 321. —, spinale (periphere) 10. 
19. 23. — bei Spinalmeningitis 113. 117. 
Symptome dere. je nach der ver- 
schiedenen Localisation 20. — bei trau- 
matischen Neurosen 327. — bei Trichi- 
nose 617. — im Trigeminusgebiet 19. % 
— am Vorderarm unterhalb der Elleı 
beuge bei Klumpke’scher Lähmung 72. 
Anale Krisen bei Tabes dors. 121. 
Analgesie 13. — Hysterischer 320. 
periphere 23. — bei Poliomyelitis posterior 
157. — bei Syringomyelie 157. — bei 
Tabes dorsal. 129. — bei traumat. Neu- 
rose 327. 
Analneuralgien, Diagnose ders. 41. 
Anarthrie 241. —, Entstehung ders. 341. 
52 — bei Hypoglossuslähmung durch 


























; Apoplectiforme Anfalle 284 


Register. 


Läsion der Kerne des Hypogloesus 62. 
— bei Ponserkrankung 62. — bei pro- 
grees. Bulbärparalyao 201. — bei pro- 
gress. Muskelatrophie 152. 

Angina bei acatem Gelenkrheamatismus 
588. — bei Influenza 603. — bei Paro- 
titis epidemica 552, — bei Parpura vario- 
losn 494. — bei Scharlach 478. 490. — 
Ludovici bei Kehlkopf- und Rachen- 
diphtherie 557, bei Scharlach 481. — 
pectoris bei Adipositas universalis 442. 
—, Unterscheidung ders. von Neur- 
asthenie 326. 

Anosmie 14. —, centrale 15. — bei Fa- 
einlisparalyeo 51. „—, nervüse 15, 
periphere 15. —, Prüfung auf dies. 14. 

Angioneurosen, Krankheitsbilder ders. 
und deren Diagnose 348. 

Anthrax, Bacillen doss. 612. —, Diagnose 
dess. 613: des A. internus 614, differen- 
tielle von Typhus abd. 537. 

Anthraxpneumonie 587. 

Antitoxine, Entstehung und Wirkung 
ders. im spöcilich ineirten Organismus 
4 


Anurie Hysterischer 322. 
Aphasie 241. —, ätiolog. Factoren ders. 
2 ‚amnestische 248. 250. — nach 


























i Diph- 
therie 558. — bei Encephalitis infantum 
288. —, gemischte Form ders. 248. —, 
gustatorische 249. — bei Herderkran- 
- kungen der Oentralwindungen 240, des 
‚Centrum ovale 253, der Frontalwindungen 
241. + bei Hirnabscess 285. — bei Hirn- 


einzelnen Formen 242. 44. — 





embolie- 269. — bei Hirntumoren 275. 
— bei Hypoglossuslähmung 61. —, Lei- 
tungsaphasie 244. 245. —, Lesefäh 


bei ders. 245. 246. 249, — bei 








cale 245. 249. 251, subcorti 
254, transcorticale 245. 49. —, optische 
249. 285. —, partielle und totale 248. 249. 
—, Schreibfähigkeit bei ders. 246. 247. 
249. —, sensorische 244. 248. 249. 285: 
corticale 241. 244. 249. 251, subcorticale 
244. 249, transcorlicale 245. 248. 249, 
—, tactile 249. —, transitorische 258. 
— bei Typhus abdom. 529. 








| Aphonie bei Hypoglossulähmung 82. — 


ei Oblongata-Erkrankung 197. 








irntumoren 274. — bei Menin; 
tungen 311. — bei multiplor Sclerose des, 
Rückenmarks 179. 1&0. — bei Tabes 





dorssl. 122. 130. —. Unterscheidung dere. 
von Hirnblutung 264, von paralytischen 
Anfallen, 290. 

Apoplexia sanguinea 255. —. Fehlen 
des apoplect. Insults in Fällen ders. 266, 
—. Folgen ders.: directe 259, indirecte 
257, posthemiplegische 263. —, Genese 
des’ Insultes ders. 256. — Localisation 











624 


615, des Tetanus 606, des Typhus abdom. 





Basterion, allgemeine und locale Wir- 
kungen ders. im Organismus 461. 

„ diagnost. Werth des Nachweices 
jathogener 462. 463. —, metastasen- 
ildende 463. —, Schutzvorrichtungen 
des Körpers gegen solch. 465. 466. 

Marianen des Organismus | 





Bacteriolysine, Vorkommen u. Wirkung 
Yers beider Immunisirung 487. 

Barlow’sche Krankheit, Wesen ders. 
u. Zusammenhang mit der hämorrh. Dia- 
these 409. 

Basedow’sche Krankheit 354. —, 
Cardinalsymptome ders. 354. 359. 
Diagnose ders, 854. 357, differentielle 











—, dige 
=, oigeerscheinungen. ders. 85 
jelenkaffectionen durch dies. 857. 





Graefe'sches Symptom der Augen 
ders. 355. 359. —, Genese ders. 857. 
Hitzegefühl bei ders. 356. —, Lähmungs 
erscheinungen dere. 357. —, Möbius- 
sches Symptom der insuff. Äugenbewegung 
bei ders. 355. —, nervöse Symptome 
ders. 355. —, Relation ders. zum Myx- 
dem 354. —, Stellwag’sches Symptom 
der Augen bei dere. 355. —, Stoffwechsel- 
anomalien durch dies. 357. —, Tremor 
Verminderung des 
laut 











Basilarmeningitis, diagnostisch ver- 
werthbare Symptome ders. 299. 

Bauchmuskelcontractionen, spasti- 
sche bei Meningitis 296. 

Bauchmuskellähmung, Diagnose der 
doppelseitigen 73. der einseitigen 73. 

Bauchmuskelreflex im apoplectischen 
Anfall 256. 

Beckenverbildung, rhachitische 459. 

Beckenzellgowebsentzündung, ei 
trige, Veranlassung zu acut. Spinal- 
meningitis 115. 

Beinmuskulatur, Krämpfe ders. 84. 
—, Lähmungen ders. bei Cruralisparalyse 
74, bei Glutaei-Läsion 74, bei Ischiadicus- 
parelyee 75. 76, bei Obturatoriusläsion 
4. bei Peroneusparalyge 75, bei Rinden- 

dungen 239. 240, 
—, Neuralgien 














lasion, der Centra 
bei Tibialisparalyse 76 
ders. 35. 
Beschäftigungsneurosen82. —, Dia- 
gnose deıs. 83. 
Bewusstseinstrübung bei apoplecti- 
schem Insult 255. — bei Cholera 544. 
— im dinbetischen Coma 435. — in epi- 
leptischen Anfällen 329. 331 
kryptogenetischer Sopticopyämie 
bei acut. Miliartuberculose 570. 
Bindearmfasern, Herkunft u. Verlauf 
im Kleinbirn 209. 
Blasenfunction, Störungen dere. bei 
Compressionsmyelitis 166; bei Conus- 
affecionen 173; bei Erkrankung der 














Register. 


Nervenwarzeln im Rückenmark 109. 110; 
bei Hirnschenkelläsion 219; bei Hysterie 
317. 318; bei Meningitis 295; bei Myelitis 
162; bei Neuritis 90; bei Spinahmeningitis 
117; bei Syringomyelie 158; bei Tabes 
dorsalis 121. 123. 

Blasenlähmung nach Diphtherie 557, — 
kei Pachymeningitis cervic. hypertrophica 
YiB: eo {ei Tabs doranl, 125° 150, 






| Bleivergiftung, Veranlassung ei Polio- 


myelitis anterior chronica 147, zu Radi- 
alislähmung 67. 
Blepharospasmus 78. —, Lösung den. 


Blindheit, totale bei doppelseit. Läsion 
der Oceipitalhirnrinde 258. 

Blut, morphologische Bestandtbeile dess. 
und deren Veränderungen 367—873. 

Blutarmuth s. Anämie und Chlorose. 

Blatkörperchen, Bildung und Zerfall 
der roihen 268. —, Bildung der weissen 
370; Formen der weissen 389; Function 
der weissen 372; Zerfall der 
- Veränderungen ders. bei Anämie 375; 
bei Hämoglobinämie 412. 413. 414; bei 
Leukämie 887. 388. 389. 

kheiten, Diagnose ders. 367. 

n (v. Noorden) 876, 

Blutplasma 867. 

Blutplätichen, morphol. Eigenschaften 
dere. 378. 

Blutreaction Typhuskranker 463. 531. 

Blutungen bei anämischen Zuständen 
383. — bei Basedow-Krankheit 856. 
bei Chlorose 388. — im Gehirn 255. — 
bei hämorrhagischer Disthese 407 (der 
Schleimhäute) 408. — in die Hirnven- 
trikel 254. — bei Hyaterischen 922. 
bei Keuchhusten 561. — in der Medulla 
oblongata 198. — in die Meningen 310. 
— bei Milzbrand 613. — im Pons 199. 

Rückenmark 183. 

Brach-Romberg’sches Symptom der 
Tabes dorsalis 122 

Bronchialkatarrh bei acıtem Gelenk- 
rheumatismus 590. — bei Influenza 603. 
605. — bei Leukämie 392. — bei Masern 
470. 473. — bei acuter Miliartuberculose 
570. — bei Milzbrand 614. — bei Mumps 
553. — bei Rachitis 459. — bei Recur- 
rens 514. — bei Scharlach 483. — bei 
Trichinose 618. —— ‚bei Typhus abdom. 

. 524, exanth 

Beonektin landen 

ders. von acut. Miliartubereulose 577. 


























Unterscheidg. 





ri 
| Bronchopneumonie bei Keuchhusten 
562. 


Bronzefärbung Diabeteskranker 432. 


Brown.-Sequard’sche Spinalläh- 
mung 169. —, halbseitigo Aufhebung 
der Tastempfindung auf der entgeg: 








jesetzten Seite ders. 169. —, Hausen: 
Biitat der gelähmten Seite 109. 

plegie bei dere. 169. —, Munkelgefühl 
d. gelähmten Seite bei ders. 189. 
Störungen der Harn- und Kothentleerung 
bei ders. 169. 





626 


Sm: Be 386. —, Sinusthrombose allen 
Vorkommen de: 
che o le ı Ar 


Fieberattacken ders. von Intermittens 599. 

Cholera asiatica s.indica 549, 
tivformen ders. 545. —, ätiolog. 
ders. 548, — algida 545. — asphyctica 
546. _, Ausschen Oholerakranker 545. 
—, Bedeutung des Wassers für die Ver- 
breitung ders. 549. —, Bluteindickung 
bei dera. 543. —, Diagnose ders. 543. 
546. 548: differentielle 
tras 549, von Intoxicationen 550. —, 
Entstehung ders. durch Bacillen (Vibrio- 
nen) 543. 544. —, Incubationszeit dere. 
543. —. örtliche u. zeitliche Dieposition 




















In Cholera nos-. 


für dies. 549. —. Resctionserscheinungen 


hei ders, 544. 545. 546. — 
Stadien des Verlaufs ders, 34. — By. 
tome ders. 543: allgemeine 545. von 
eiten der Circulationsorgane 546, der 
skeln 545. der Respiration 546. 
Toxinwirkung bei ders. 544. 545. 546. 
Verhalten des Darms bei ders. 547. der 
Harnseeretion 546. 
Cholerarothreaction 347. 
Choleratyphoid, Erscheinungen des. 


a 547.—, 











Sholeravitrienen, Vorkommen ders. 


Cholerine, Erscheinungen ders. 545. —, 
Unterscheidung von asiat. Cholera 549. 
Chorda tympani, Geschmacksnerven- 
fasern ders. 15. 18. 49. —, Lähmung ders. 
4%. 52. —, Speichelsecretionsfasern ders. 








mit Gelenkrheumati 
. "Diagnose ders. 339. 
disponirende Momente dere. 3 
trica 338. 339. — Huntington’sche 338. 
ee r Hysterischer 318. — minor 
336. =, Pathogenese ders, 838. —. prä- 
u. postheminlegische 263. 339. —, Syden- 
ham’sche 336. —. Symptome ders. 337. 
„ Unterscheidung ders. von Athetosis 
ü. von Myoclonie 341. —. Wesen ders. 
—, Zeit des Auftretens ders. 338. 
Choreatische Bewegungen Sit. 838. 
„ nach Apoplexien 203, -- bei Seh- 
hügelläsion 
Chorioidealtuberkel bei Miliartuber- 
culose 
Chorio- Retinitis Diaheteskranker 435. 
Cireulationsorgane, Erkrankungders. 
bei Anämie 500, bei Diabetes mell. 43%. 
Gicht 41. 4 





























im Typhus ab- 


dom. 





ungen bei Cholera 
FIT im Gehira 
Analyse dies. 291. — im Rückenmark 
— bei Typhus abdom. 
Ülackeiss he 
nerativ- atropl 
bei hereditärer Ataxie 134 - 
u. Nervenelemente m 
Clavus hystericns 
















Register. 


ıng ders. im Rücken- 
. 107. 126. —. Verlauf ders. 

im Rückenmark 98. 99. 
Sahlapastsgkelanness, bei 





Cholera 
iabeticum 





ıtomisches 
Gern > des Huckenmarke 05, Nor 
venfasern dere. 97. 100. 

Compressionsmyelitis 166. 
seitige 169. —, initiale Reizerscheinungen 
ders, 167. —. Leitungsunterbrechung, im 
Rückenmark bei,der. 166. -, socandare 
Degenerationen durch 168 —, 
Sitz der Compression bei dere, 168, 

Conjunetivitis. diphtheritische 557. — 
beı Facialisparalyse 5l. — bei Kench- 
husten 539. 





. balb- 














‘ Constitutionskrankheiten, Di 


ders. 367. —, 
chen 86. 
Contracturen bei Encephalitis acuta in- 
fantum 288. — nach Hirnblatungen 262. 
bei Hirntumoren 275. —. hysterische 
317. — bei Kapsolerkrankung 36. — bei 
Pachymeningitin cerricalie hypertrophica 
117. —, secundäre bei Poliomyelit: 
terior 148. —, spastische bei Erkrankung 
der Psramiden-Vorderseitenstrangbahnen 
des Rückenmarks 108. 


multiple Neuritis bei sol- 























ätsmeningitis, Allgemein- 

sangen u. Herdsymptome ders. 299. 

ionen 77. — bei Cholera asiat. 

Tele bei Hirnabacess. 

En Meningitis 
kung des 

bei Influenza 603. 

hei keyntogenetischer Septicoprämfe 587. 
bei Poliomyelitis anterior acuta 144. 

hitis 457. 

Coordination. Centram ders. 210. —, 
Innervationsbahnen ders. 104. 126. 127. 
S 20. 210. —, Mechanismus ders. 

1 210. 


Voordinationskrämpfeli.—. Formen 
ders, 8. 

Coordinationstörungen bei Athetosis 
340 — bei Cerebellarerkrankungen 212. 
— bei Chorea nach 
therie &8. — bei Erkrankung der Klein- 
hirnseitenstrangbahnen 110. 127. — 
multıpler Selerose, des Rückenmarke 178. 

Neuritis $%. — bei Springomyelie 

138. — bei Tabes dors. 122 Zustande- 

kommen dies.) 120. 







































minurie 431, mit Bronzefärbung 
Fettsucht 445, mit Polyarie 
‚hrampfniere 431. — decipiens 
432. —. Diagnose detselben 426. 436, 
diferentielle 440: won Glycosurie 4%. 
’*. 41, von Lactosarie 42%. dl. —. 
.usition der Diabetiker zu Apoplexien 
zu Ischias 40. za Phthisis und 
Lungengangrän 4: Darstgefähl der 
Diahetenkranken 432. —. Einfluss des 
Pankreas auf das Zustandekommen dess. 
440. —, Epilepsie im (Gefolge dess. 335. 

Harnreaetion bei dems. auf Aceton 
und Öxyimtersäure 430. 451. auf Zucker 
426. Irutstoffwechsel 


schwere Formen dese. 'Erklärung dies.) 
4% Modificationen der Zuckerans- 
g bei dem+. 429. —, Säure- 
intozieation des Körpers Diabeteskranker 
436 'mptome bei dems, von Seiten 
rcufationsapparates 433, des Di- 
gestionsapparates 432. des Geschlechts- 
apparates 433 der Haut 
Nerven 27. 
Onsapparates 
Ve denn. ar dt. 
Diagnose der difusen Hirnkrankheiten 
21. der functionellen (Neurosen) 314. 
— der Herderkrankungen des Vorderhi 
255. — der Infectionskrankheiten 459. 
464. — der Krankheiten des Blutes und 
des Stoffwechsels Constitutionskrank- 
heiten, 367. — der Krankheiten des 
Kleinhirns 207, des Mittelhirns 214, des 
Vorderhirns 223. — der Krankheiten der 
Muskeln 360. — der Krankheiten der 
Medulla oblongats und des Pons 144. — 
der Nervenkrankheiten 1, der peripheren 
Nerven 2, (der motorischen) 43, (der 
sensiblen) 12, — der Rückenmarkekrank- 
heiten 94: der Rückenmarkshäute 113, 
der Rückenmarkssubstanz 119. 
Diarrhöen bei Cholera asiat. 548. 545. 
— bei Dysenterie 541. — bei Influenza 
603. — bei Morb. Basedowii 357. — bei 
septischer Infection bei 
el. = bei Trichinase 617. —‚typhöse 
568. 5 523. 
Dinzorenekton des Harna bei Malaria 
596. — Typhuskranker 525. 530. 5 
Digestionsorgane, Erkrankung ders., 
diphtherische 845: bei Cholera neiat. 346, 
bei Diabetes 433, 'bei Influenza 602. 603, 
Septicopy.ämie 5%2, bei Typhus abdom. 


3. 














































































bipktberie 553, —;, Allgemeinerschei- 
ders. 553. 554. —, Allgemein- 
‚mplicationen 
Disgnose dere 
‚ntstehung 
dern. durch specifische Bacillen 553. 558. 
Incubationszeit ders. 555. —, Infec 
iensmodus ders. 554. — des Kehlkopfs 
556. —, Mischinfectionen ders, durch 
tropto- und Staphylokokken 554. — der 
Nasenschleimhaut 554. 556. — des Oeso- 





















Register. 


bagus und 555. —. Pseudo- 
ne a ie 
schleimhaut 551. —. Sym) dern : 
Iocale 551. motorische und sensorische 





se ? 
Diplococeus intercellalaris ae 
Mer zu 


inalis epidemica 301. 565. 
Diplokokken. Atiolog. Beziehung solch. 
zum acuten Gelenkrheumatismus 586. 
Doppelbilder des Gesichtsfeldes, gleich- 
namige nebeneinanderstehende bei Abdu- 
eenalähmung #4, 45, gleichnamige anter- 
ginanderstehende bei Trochlearislähmung 


Doppolempfindungen Tabeskranker 


Inerven, Lähmungen im Gebiete 
ders. 72. © 

Druckempfindung, Bahnen ders. im 
Rückenmark 105. 

Drucklähmung, spinale 166. 

Diagnose ders. 168. 

. —, Symptome ders. 
rische 166, sensible 166. 167. 
scheidung von Tabea 181. 

Druckpunkte der Nerven 12 — für 
Lösung von Krämpfen 78. 

Druckschmerz am Foramen infraorbi- 
isle „ei Nearalgis supramazillaris_ 80, 
am Foramen mentale bei Neuralgi 
mezilari 31, am Foramen au eorbitale 

ophthalmica 





























33. — der Muskeln bei Myosi 
entzündeter Nervenstämme 85. 
Rückgrats bei Cor 


— des 

'ompressionemyelitis 167. 

Duchenne-Erb’scheLähmung, Dia. 
gnose ders. 72. 

Duchenne’sche Krankheit 200. —, 
Glossopharyngo - Laryngolabiallähmung ” 





bei ders. 200. 

Dura mater, Entzündung dere. s. Pachy- 
meningitis. —, Geschwülste ders. und 
deren Symptome 171. 

Dysarthrio bei hereditärer Ataxie 134. 
— bei Ponserkrankung 196. 197. 206. — 
bei progress. Paralyse 289. — bei Paeudo- 

Iyso 204. 











—, ätiolog. Momente 
. —, Ansteckungsfähigkeit der 
Dejectionen Ruhrkranker 540. —, Be: 
schaffenheit der Stühle bei ders. 54) 
chronische 542. 543. —, Complicationen 
ders. 542. —, Darmstenose im Gefolge 
ders. 542. —, Differentialdiagnose dera, 
542, von Trichinose 618. —, Infections- 
sic dara, DI0.,= > moskras, apidumien 
540. —, Relation ders. zur Rachendi; 
therie 340. —, Symptome ders. 541. 542. 
—, Tencsmas bei dere. 541. —, tropische 
450. —, Vorkommen ders. >40. 
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epilept. Anfall 331: klonische 332, : 
tonische 332. —, partielle 329. —, senile 
335. —, simulirte 336. —, Symptome 
ders. 331. 332. —, unregelmässige Formen 
ders. 333. —, Wesen ders. 320. 





Epileptiforme Anfälle 329. — Base- 
dow-Kranker 357. --, Beginn ders. 331. 
—, Charakterisirung ders. 330. 831. — 
— bei Diphtherie 558. — beim embo- 
lischen Insult 268. — bei Encephalitis 
238. —, Erscheinungen und Folgen ders. 
832. 833. — bei Hirntumoren 275. — bei 
multipler Sclerose des Rückenmarks 179. 
— bei Ponshümorrhagien 199. —, Pro- 
drome ders. 331. —, rudimentäre 331. 
333. — bei Tabes dorsal, 122. 130. —, 
Unterscheidung ders. von paralytischen 
Anfällen 280. 

Erbrechen bei Cerebellarerkrankungen 
213. — bei Cholera asiat. 346. 

Erectionscentrum, Lage 
Rückenmark 108. 

Erysipelas 500. — bullosum 501. -—, 
Complicationen dess. 
suppurativa 308. —, Diagnose dess. 501; 
differentielle von Erythem 505, von 
Lymphangitis 505, von Milzbrand 505, 


dess. im 





von Phlegmone 504, von Scharlach 485. 
—-. Exanthem dess. 501. — faciei 501. 
2. —, Incubationszeit dess. 501. —, 





togenetisches 500. — migra: 
miliare 501. —, Nachkrankheiten des: 
504. — pomphigoides 501. — phlegmono- 
sum 502. —, Prodromalstadium dess. 
501. — der Schleimhäute 503. 504. —, 
Symptome dess. 501. 502. —. Ueber- 
tragung der Erysipeikokken 504. —, 
Verbreitung dese. 501. 

Erytheme bei Influenza 609. — bei 
kryptogenetischer Septicopyämie 581. — 
bei Masern 472. — bei acuter Miliar- 
tuberculose 572. prodromale bei 
Pocken 499. Unterscheidung 
ders. von Erysipel 505. 506, von Schar- 
lachexanthem 485. 

Erythromelalgie, Symptome u. Dia- 
gnose ders. 349. 850. 

Eudiämorrhyse des Gehirns 291. 

Exantheme bei Cholera asiat. 544, bei Ery- 
eipel 501, bei acut, Gelenkrheumtismüs 

9, 












Neuralgien 24, bei Neuri y- 
meningitis hypertrophica 118, bei Taben 
dorsal. 129, bei Trichinose 617, bei Typhus 
abdom. 522, exanth. 506, recurrens 512. 
—, acutes der Masern 470, der Pocken 
490 (prodromales) 489. 495, der Rötheln 
437, des Scharlachs 479, der Varicellen 


498. —, Unterscheidung ders. von Typhus | 


abdon. 536. —, Veranlassung zu Spinal- 
meningitis 115. —, artificielle, Unter- 
scheidung ders, von Varicellen 499. 





502, mit Meningitis | 








Register. 


syphilitische, Unterscheidung ders. 
von Varicellen 499. 

Exophthalmus bei der Basedow’schen 
Krankheit 354. 355. — bei Myxödem 254. 
— bei Sinusthrombose 310. 

Exspirationscentrum, Lage dess. 193. 

Extensor digitorum communis des 
Arms, Lähmung dess. 68. — des Unter- 
schenkels, Lähmung dess. 75. 

Extremitätenlähmung nach apoplec- 
tischem Insult 257. 261. — nach Diph- 
therie 557. — bei Erkrankung der Pyra- 
miden - Vorderseitenstrangbahnen "des 
Rückenmarks 108. — bei Facialislähmung 
der gleichen Seite 55, der entgegenge- 
setzten Seite 55. — bei Herdaffectionen 
der Centralwindungen und des Para- 
centralläppchens 249, der Hirnschenkel 
219, der inneren Kapsel 235, der Pons- 
Oblongata 194. 195. 196. — bei Läh- 
mungen der Augenmuskelnerven ( 
nirende u. gleichseitige) 45, der Cerv; 
nerven 64. der Lumbal- und Sacralnerven 
73. — bei litis 160. 161, (durch Druck) 
167. i Neuritis 88. 92. — bei Poli- 
encophalitis acuta infantum 288. — bei 
Poliomyelitis anterior 144. 147. — bei 
Rückenmarksblutungen 183. —, schlaffe 
bei Erkrankung der Vorderhörner und 
vorderen Wurzeln des Rückenmarks 108 
— bei Tabes dorsal. 123. 

Extremitätenverkrümmungen durch 
rachitische Processe 459. 




























Facialis, anatom. Verbreitung dess.: cen- 
trale 48.'188. 238, periphere 48. 49. —, 
Chvostek's Phänomen bei Erkrankung 
dess. 342. —, Functionen dess. 50. —, 
Verbindung dess. mit dem Trigeminus 








und Glossopharyngeus 16. 49 

Facialisk Auslösung dess. 
E lonischer #8. —, 
partieller 78. —, tonischer 8. 

Facialislähmung 47. —, ätiolog. Mo- 
mente ders. 58. — nach apoplectischem 





Insult 257. 258. 260, 261. —, centrale 58. 
55. 59. —., Diagnose ders. 18. 47. 50. 
des Sitzes ders. 48. 53. 57. —, doppel- 
seitige 51. 56. —, einseitige 5l, bei Pons- 







38. 57. 58. 
bei Rindenläsion 
ymptome ders. 47. 50, 
55, bei Läsion der 





der centralen 
inneren Facialiszweige 52. bei Läsion 


des Ramus frontalis 5l, der peripheren 
56. 58. — bei Syringomyelie 159. 


632 


Gefüssnervencentren imRückenmark, | 
anatom. Lage ders. 108. 
Gehirnanämie 291. —, Diagunee, ders. 
292. ätiologische 293. ptome dies. 
292. 298. —. Unterscheidung ders. von 
Byperämie des Gehirus 292. 
Gehirnarterien, Aneurysmen ders.: 
meningeale Blutungen durch Platzen ders. 
311. —, Tumorerscheinungen ders. 282. 
—, Embolieu. Thrombose ders. 
267. —, ütiolog. Diagnose ders. 271. —, 
apoplectischer Insult bei dens. 268. —, 
epilepische Krampfeustände, beim ombe 
schen Insult adien des 
Insıta 268. 269. —, Symptome ders. 288. 
289. —, Unterscheidung jer Hirnembolie 
von Hirnblutung 270. 
Gehirnerscheinungen bei Aktomegalie 
352, — bei Cholera asiat. bei 
Diphtherie 558. — bei Durhimatom 3ıl. 
312. -- bei Erysipel 502. — bei acut. 
Gslenkihenmatiamt. 587. — bei Masern 
413. — bei multipler Rückenmarkssclerose 
179. — bei Pocken 495. — bei Beneriaoh, 
481. 483. — bei Tabes dorsal. 
bei Typhus abdom. 521. 5%. 526. 
Gehirnhyperämie 291. —, active und 
passive durch Stauungszustände 293. 294. 
— Stilog, Factoren ders 293. —, Dis- 
‚gnose u. Symptome ders. 293. 
Gehirnkrankheiten, absteigende Dege- 
neration in den Pyramidenseitenstrang- 
bahnen bei solchen 136. —, diffuse 291. 
—, functionelle 314. des Kleinhirns 
207. latent bleibende Herderkrank- 
ungen 254. — des Mittelhirns 214. — 
des Nachhirns 184. —, Sprachstörungen 
bei solchen 250. 251. 253. — des Vorder- 
hirns 223. 255. 
Gehirnsy philie Differentialdiagnose 
multipler Syphilome von Meningitis 303. 
Gehirntumoren 271. — durch Aneurys- 
men 282. —, Apoplexien durch solch. 
264. —, basalo 216. 281. 282, Unterschei- 
dung ders. von Pons-Oblongataherden 198. 
—, carcinomatöse 282. —, Diagnose ders. 
271: Gang dies. 278, der Geschwulstart 
281, des Sitzes der Geschwulst 281. —, 
Druckwirkungen ders. 272. 275. —, glio- 
matöse 282. —, gummöse 281. - in den 
Birnlap) en 278. — der hinteren Schädel- 
grübo 876. — im Kindesalter 281. 
der mittleren Schädelgrube 277. 282. — 
durch Parasiten 282. 283. —, sarcomatöse 
232. —, Sitz ders. 2 , Symptome 
ders.: allgemeine 271. 272.’ 273, locale 
(Herdsymptome) 274.275. —,Unterscheidg. 
ders. von Epilepsie 279, von chron. Ge 
hirnerweichung 280, von chron. Hirn- 
abscess 280. 286, von chron. Hydro- 
cephalus 281, von Meningitis 280, von 
Migrüne 278, von progress. Paralyse 290, 
von multipl. Sclerose 2: 
Gehörein EUER Sinnescentrum für 
4 









































örungen bei Facialisparalyse 


Register. 


53. — bei Krankheiten des Pons u der 
Med. oblong. 195. — bei Temporalrinden- 


rogressiver Para- 
von solch. bei 


läsion 21. 
Remtesahoran, 
-, A 
epiikern 332. 
oe affectionen beiBasadow-Krank- 
heit 357. —, entzündliche bei Septico- 
yämie 581. '— bei Erysipel 503. — bei 
Dicht 440, " Diegnose dien.) 459. —, gonor- 
rhoische, Unterscheidung dere. von Rhen- 


matismus acutus 591. — bei Hämophilie 
407. 408. — bei Masern 473. — bei 
Mumps 553. -- bei Polymyositis acuta 


362. -— bei Scharlach 481. — bei Syri 
myelie 158. — bei Tabes dorsal. 
bei Typhus abdom. 526. 
Gelenkgicht, Diagnose ders. 451. 459. 
Gelenkneuralgien, diagnostische An- 
haltspunkte für dies. 41.42. —, Prüfung 
der Beweglichkeit der Gelenke "bei dene: 
42. Peychische Einflüsse auf dien. 42. 
— bei traumatischer Neurose 327. 
Gelenkrheumatismus, acuter 585. 
—, Complieationen dess. 589. 590. 
Differentlaldiagnose dess. von Gicht 591. 
von gonorrhoischer Gelenkentründung 
591, von hysteriscber Gelenkneurose 591, 
von Peliosis rheumat 591. von Septico- 
pyämie 569, 501, von Spinslmeningitis 
1. — in den Fuss- u. Kniegelenken 586. 
—, infectiöse Natur larvir- 
ter 591. —, Meningitis cerebrospinalis bei 
dems. 308, 587. 888, spinalis 116. 
Nachkrankheiten dess. 590. —, Prodrome 
dess. 588. —, Symptome dess. 586, cere- 
brale 587. —, Virus dess. 590. — der 
irbeigelenke 380.501. — 
454. —, Entstehung und 
Unterscheidung dess. von Ar- 
ieformans 454, von Osteomalacie 
.—, Veränderungen der Gelenkknorpel 
und Gelenkankylose bei dems. 452. 
Gelenkschmerzen bei hämorrhagischer 
Diathese 406, bei Influenza 602, bei Milz- 
brandinfection 613. —, multiple bei Me- 
ningitis corebrospinal, epidem. 308. 585 
7. — bei Polyarthritis acuta 586. —. 
Ürkerscherdung ders. von Neuralgien 25) 
Gelenkschwellungen bei acut. Gelenk- 
rheumatismus 586, — bei Gichtanfällen 
449. — bei hämorrhagischer Diathese 406. 
— bei Neuritis 85, multipler 89. 
Gemeingefühle, abnorme Reizbarkeıt 
auf dem Gebiete ders. bei anäm. Zuständen 
379. —, Anästhesien ders. 14. 23. 
Genickstarre, epidemische 582. — bei 
acut. Spinalmenigitis 113. 
Genitalien, Diphtherie ders. 557. —, 
Erysipel der Schleimhaut der weiblichen 
504. 





























Genitalneuralgien, Diagnose ders. 41. 

Ger.u recurvatum durch Poliomyelitis an- 
terior acuta 145. 

Geruchsanästhesie, Diagnose ders. 14: 
der centralen 15, der peripheren 15. — 
bei Tabes dorsal. 129. 
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Hämatomyelie, Diagnose ders. 183. —, 
Erscheinungen ders. 183. —, Localisation 
ders. 173. 

Hämaturie bei Leukämie 393. —, Unter- 
scheidung poriodisch eintretender von par- 
oxysmaler Hämoglobinurie 417. 

Hämoglobinämie 412. Beobachtung 
einer solchen durch Vergiftung mit Ki 
‚chlor. 436. —, Blutbeschaffenheit bei ders. 
412. —. Diagnose ders. 412; ätiologische 
413. differontielle 417. —, Folgezustände 
ders, 415. —, Veränderungen des Urins 
bei ders. 412. 

Hämoglobinuric412. —, Diagnose ders. 
413, differentielle von periodisch ei 
tretender Hämaturio 417. —, Fehlen der 
rothen Blutkörperchen im Harn bei ders. 
413. „ porosgemale 414. —, spectro- 
skop. Bil des Harns bei ders. 412. 413. 

—, Ursachen ders. 413, (occasionelle) 














44. 

Hämophilie 407. —, angeborene 407. 
Blutbeschafenheit bei ders. 407. 408. 
Entstehung ders.408. —, Pathognostisches 
ders. 407. —, ronale 407. 

HämoptoE bei Purpura variolosa 494. 

Haemorrhagia corebri 255. — meninge 
lis 310. — spinalis, Degenerationsersch. 
nungen bei ders. 137. 

Hämorrhagische Diathese 407. —, 
ätiolog_ Dingnose ders. 410. —, Blut- 
beschaffenheit bei ders. 407. 408. 410. —, 
Gelenkaffectionen bei ders. und deren 
Unterscheidung von rheumat. Polyarthri- 
tis 591. — bei Leukämie 393. — bei 
Pseudoleukämie 402. — nach Scharlach 
483. —, Symptome derselben 408. 409. 
— im Verlauf der Ruhr 542. —, Wesen 
ders. 408. 

Hämorrhoidalplexus, Erscheinungen 
bei Ueberfüllung des venösen und deren 
Unterscheidung von Tabes 131. 

Hände, Anästhesie ders. 20. —, Hypertro- 
phie und Verkrüppolung ders. bei Byrin- 
gomyelie 158. 

Halbseitenläsion des Rückenmarks 

. — durch Druck von spinslen Me- 

ningealtumoren 169. 171. —, Symptome 
ders. 169. 170. 

Hallucinationen vor und nach den epi- 
leptischen Anfällen 331. 332. — bei Lysaa 
humana 611. 

Halsmarkentzündung, Diagnose und 
Symptome 162. 163. 

Halsnerven, Krämpfe im Gebiete ders. 
80. 81. —. Lähmungen im Gebiete der 
vier oberen 63, der vier unteren 64. 65. 

Veuralgien ders. 32. 

Handmuskeln, Krämpfe ders. 82. 8. 
—, Lähmungen ders. bei Klumpke’scher 
Lähmung 72, bei Medianusparalyse 7I, 
bei Kadialisparalyse 68, bei Uinariepar, 

69. 

Haniste 1lung bei Mediannslähmung 71 

bei Pachymeningitis hypertrophicı 

- hei Kedielislähmung 1 2 bei 



































um. 





Register. 


Syringomyelie 159. — bei Tetanie 813. 
— bei Ulnarislähmung 69. 70. 

Harnentleerung, Centrum ders. im Ge- 

233, im Rückenmark 108. — bei Cho- 

lera asiat. 544. 546. bei Diabetes insipid. 

Aa mel 41, bei Halbseitenlänion des 








erkifnen Fe 110. — bei Tetanus 


bei Diabetes 
len 448. 449. 


Harnsäureabscheidun 
mellit. 430. — bei Gichtan! 
450. — bei Leukämie 398. 

Harnstoffausscheidung bei anämi- 
schen Zuständen 374, 383. — bei Cholera 
asiat. 546. — bei Diabetes mellit. 430. 
— bei Leukämie 398. 

Hantaffectionen bei Basedow’scher 
Krankheit 356. — bei Cholera 544. 
bei Diabetes mell 482. —, erysipelatöse 

501. — bei acut. Gelenkrheumatismus 

580. 7, .ei hämarrl. Disthese 409. — 
oerese, „Geeic ıtestropl 

terie 322. — bei Inter- 

;enetischer 

[asern 470. 

97, cerebrospin. 

e Biiem, 3, anna 114. — bei acater 

— bei Milzbrand 


bei halbseit, 
349. — bei 






Pachymeningitis hypertrophica 117. 
Bet: Unterscheidung ders. von 
jepel 504. — bei Poliomyelitia anter, 

— bei 

ei Rotzinfection, 615. 


(chronica progressiva 151. 
ei 54. — 
— nach Scharlach 484 — bei Syringo- 

158. — bei Typhus abdom. 522. 
53. 629, oxanth. 508. 
Hautemphysem bei Keuchhusten 561. 
Hautgnugrän bei Diabetes mellit, 492. 
Erysipel 502. — bei Hysterie 822. 
bei Neuriis 85. multiplex 80. =- bei 
Typhus abdom. 529. 
Hautleitungswiderstand, sloktrisch, 
bei Basedow’scher Krankh 
ar cireumscri} "350. . 
ipel terisches 
Ti, bei Deukanie Born 
ilzbrand 614. — bei Morbus Base- 
bei Myositis 362. — bei 
Myxödem 353. — bei Neuritis &5. 89. 
— bei Pocken 490. — bei Rotz 616. — 
bei Scharlach 482. 484. — bei Sinus- 
thrombose 309. — bei Syringomyelie 158, 
— bei Tri 0se e 617. 18. 
































161, (du 
Muskelatrophie 2. 
gitis 118. Syringomyelie 158. — 

— bei traumat. Neurose 
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303, > ‚multiple encephalitische Horde 
infolge "solch. 288. Muskelerkran- 
kungen im Gefolge ders. 360 365. 
Nachweis specifischer pathogener Bac- 
terien bei den einzelnen Formen 462. 
463. —, Nervenkrankheiten (periphere) 
durch dies 11: Neuralgien 27, Neuritis 
multiplex 86. —, Relation ders. zur auf- 
steigenden Paralyse 176. 
folge ders. 34 
Wirkung der Bacterien bei den verschie 
denen 463. 

Influenza 601. —, Complicationen ders. 
160. 603. —, Contagiosität dera. 601. —, 

Diagnose ders. 601, 604; differentielle 

von einfacher Coryza u. Bronchitis 605, 

von Masern 477.°605, von Miliartuber- 

culose 605, von Typhus abdom. 605. —, 
gastrointestinale 602. —, katarrhalische 
602. —, Mikroben der Influenzaproducte 
—, Nachkrankheiten ders. 01. —, 
2. —, Prodromalerscheinungen 

‚ specifischer Erreger ders. 
mptome ders., allgemeine 

601, nerröse 608. 

Inspirationen, Centrum für dies. 193. 
—, jauchzende bei progress. Bulbär- 
paralyse 203, bei multiler Seloroae des 
ückenmarks 178. 


Inspirationskrämpfe bei Hydrophobie 
6ll. 
























Insula Reilii. anatom. Lage ders. im 
Grosshirn 223. —, Läsion ders. und deren 
Syptome 25: 





Intelligenzstörung bei Hiraabscess | 


284. — bei Myxödem 358. 

Intentionszittern bei Myelitis multipl. 
176. — bei Selerosis cerebrospin. multipl. 
177. 180. 347. 


Intercostalneuralgie 38. —, Abart 








ders. 31. —, ätiolog. Momente ders. 31. 
—, Diagnose ders. 33, differente 33. 360. 
Intermittens s. Febris interm. und 


Malaria. 

Interossei der Hand. Atrophie ders. bei 
progress, ‚Muskelatrophie 150. —, Lähmung 
ders. 69. 70. 

Intox ellenan: bacterielle des Körpers 
461. 462: rheumatische 587 ; septische 579. 
—, Veranlassung zu Chorea 339, zu Hämo- 

;lobinurie 413: zu Leukocytose 400, zu 
Nervenkrankheiten (peripberen) 11: Neur- 
algien 2%, Polyneuritis 86; zu Tetanie 
ak 


hei Diabetes 435. — bei Gicht 451. 
Ischiadicuslähmung 75. —, Diagnose 
und Erscheinungen ders. 76. 
Isch ‚ ‚Betheiligung, des ander. 
& Ischiadicus bei ders. 38. --, cen- 
trale 40. —. Diagnose ders. 37: ätiolog. 
39, differentielle 38, von Tabes doraal. 
130. Exploration des Rectums_ bei 
Untersuchung auf dies. 39 eriphere 
49. - „Symptome ders. Urinunter. 























suchung auf Zucker bei ders. 40. —, Ver- ' 


Register. 


breitung dere, am Bein 87. —, Waden- 
krämpfe bei ders, 84. 
Ischurie bei Hysterie 322. 


Kältepunkte der Haut 12. 
Katalepsio 77. — Hysterischer 818, 
| Katarakt bei Diabetes 488. -— bei Gicht 


451. 
Kaubewegungen, Centren für dies. 198. 
Kaumuskelkrampf, elonischer u. to- 
nischer 77. = hysterischer 318. —. re 
fectorische Natur dess. 78. Unter- 
scheidung dess. vom Tetanus 609. 
Kaumuskellähmung 46. — bei Bulbär- 
paralyse 47. 202. — bei corticaler Läsion 
41. —, doppelseitige 47. Facialis- 
ahmung 51. — bei Ponserkrankung 196. 
197. — bei Tabes dorsal. 129. — bei 
Trigeminusläsion 21. 
Kehlkopferoup, Charakteristica dees. 
554. —, epidemischer 555. 
| Kehlkopfdiphtherie 554. 
meinerscheinungen ders. 551 
dirende 555. 558. —, Compli 
557. —, descendirende 554 
verengerung_bei ders. 556. 
skopisches Bild ders. 556 
1 556. —, secundäre 556. 
Scheidung dere, von nicht di 
Affectionen des Kehlkopfe 5 
halten der Lungen bei ders. 556. 
Kehlkopfgeschwüre Typhuskranker 
528. 


| Kehlkopfmuskeln, Atrophie n, Func- 
| tionsschwäche ders. bei progress. Bull 
paralyse 202. —, Krampf ders. bei Me 
tanus 607. —, Lähmung ders. 59: bei 
488, bei „Trichinose 617; 
8 neuroparalytica u. ncl a 
bonn bei Dinboten 485. JM 
Keuchhusten 559. 
dess. 562. 




























—, Complicationen 
% Contagiosität dess. 560. 
none dene. B5ßr difrentielie 52. 
— Hustenanfälle bei dems. 559, (Folge- 
| zustände) 561, (Ursache) — nach 
Masern 474. Nachkrankheiten dess. 
i 562. —, Symptome des. im Stadium ea- 
|  tarrhale 559, im Stadium convulaivum 
559, im Stadium decrementi (criticum) 
! 562. —, Wesen dess. 560. 561. 
' Kieferklemme 77: bei Meningitis 295; 
bei Tetanus 607. 
' Kinderlähmung, 














spinale (essentielle) 


143. —, Beginn ders, 14. , Charak- 
teristica ders. 144. —, Intensität und 
Ausbreitung ders. 144. —, Unterschei- 


dung ders. von peripheren Lähmungen 
und Pol; 





3.209. —, Beziehungen des Nerv. 
acusticus zu dems. 21. —. Functionen 
dess. 210. —. Herkunft und Verbreitung 
der Kleinhirnschenkelfasern in dems. 126. 
208. 209. 


den 42 
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(Charakter ders.) 557, — im Dorsal- 
nervengebiet 72. —, Duchenne-Erb'sche 


72. —, elektr. Erregbarkeit der Nerven 






und Muskeln bei ders. 8. 9. — des Fa- 
cialis 44. 47. alternirende. 
— der Glutaei 45, bei 
Facialisparalyse 55. — der Hirnnerven 
motorische) 44. — des Eypaglonmns 44 
@. —, üysterigche 916, Unterscheidung 





ders. von den Paraplegien durch Myelitis 
5. 816, Verlauf dere. 317. — des 
Ischiadieus 75. —, Klumpke’sche 72. — 
scher Septicopyämie 582. 
und Sacralnervengebiet 
73. — im Medianusgebiet 71. — des Ob- 
turatorius 74. — des Oculomotorius 44, 
einseitige bei Migräne 32. —, periphere 
6. 7. 9. 10. 45: bei Diphtherie 557, bei 
Neuritia 85. &8. — des Phrenicus 63. — 
im Radialisgebiet 66. —, i 
Landry’scher Paralyse 174, bei Neurtis 
bei Poliomyelitie anterior 144. 
147. bei Vorderhornerkrankung des 
Rückenmarks 102. 108. —, s 
Myelitis 161, durch Compression 166. 
spinale 10: "Erwachsener 147. 148, bei 
indern 144. —, totale 45. — des Trige- 
minus (motorische) 44. — des Trochlearis 
44. — im Ulnarisgebiet 69. — des Vago- 
accessorius 59. —, vasomotorische bei 
Halbseitenläsion des Rückenmarks 169. 
Lähmungserscheinungen bei Anämie 
379. > des apoplectischen Tasultes 257. 
9. 260. 201. — bei, Basedow'scher 
8. — bei Compressions- 
myelitis 166. 167. — bei Conuserkrankung 
R. — bei Facialisparalyse (cen- 
traler) 54. 55. — bei acutem Gelenkrheu- 
matismus 590. — bei Herderkrankungen 
der Capsula interna 235. 236, der Central- 
windungen 230, der Pons-Oblongata 194. 
195, der Sehhügel 234. — bei Hirnabscess 
2%4. — bei Hirntumoren 275. — bei Me- 
ningealblutungen 311. — bei Meningitis 
298, cerebrospinal. epidem. 563, spinalis 
Myelitis acuta 116. 160. 
— bei Neuralgien 36. 27. „> boi Neuritis 
85, multiplex ®s, — bei Pachymeningitis 
hypertrophica 117. — bei Poliomyelitis 
anterior 144. 145. — bei progress. Para- 
Iyse 289. —- nach Scharlach 479. — bei 
Schüttellähmung 346. 





























































tischer Neurose 327. — bei Vaguspara- 
Iyse 59. 
Lehesbündel, hinteres in der Med. 


oblong.. anat Structur dess. 
191. 192. 217. 
Lago phthalmus bei Facilislähmung 47. 


öl. 


Lage u. 





che Para 






dingnostisch wich- 
upon ders, 174. —, elektr. Er- 

® ‚ter geläimten Muskeln, bei 
infectiöse Natur ders. 
in. Beobachtung einer solchen 








vse 174.—.ätiolog. | 


stische bei | 


| 
| 
| 
l 





Register. 


175. —, Reflexe bei dere. 174. —, Unter- 
scheidung ders. von acuter Myelitis 161. 
yon mulipler Neuritio 92. —, N Vorboten 
ders. 174. 

Laryngitis, croupdse 555. —, diphthe- 
rische 554. 558. —, erysipelatöse 504. — 
bei Infuenza 603. — bei Typhus exan- 
them. 508, 

Laryngokrisen Tabeskranker 122. 

var ngospasmus rachitischer Kinder 

5 














Lateralsclerose ‚amyotrophische 189.— 
mit Bulbärsymptomen 203. —, Degene- 
ration beider motor. Neurone bei ders. 

ch in Betracht kom- 

Differen- 













‚Entartungsreaciion 
patholog, Befund bei ders. 
Propagation der Affection 141. 
=, symptoniatische 148. 
Latissimus dorsi, Lähmung dess. 64. 
Leberabscesse bei Dysenterie 542. — 
bei,soptischer Infection 592. — bei Typhus 
abdom. 527. —, Unterscheidung der Fieber- 
attaquen ders. von Intermittens 599. 
Leberatrophie, acutegelbe im Anschluss 
an Typhus abdom. 527. 
Lebereirrhose Diabetiker 438. 
Lebertuberculose, miliare 571. 
Lobervergrösserung durch Fettein- 
lagerung bei Fettleibigen 445. - bei 
Hämoglobinämie 414. 416. — bei krypto- 
:netischer Septicopyämie 582. — bei 
Keukamie 391.992. bei Malaria 596. 
— bei Recurrens 512. 514. — bei Typhus 
abdom. 525. 
ungsaphasie, Centrum ders. 252, 
Wesen ders. 244. 245. 
Leitungsataxie. peripheremotorischeu. 
sensible infolge Neuritis multiplex 89. 
Lendenmark, Anämie dess. 182. 
Myelitis dess. 162 163. durch Druck 167 
Lendenmuskeln, Krämpfe ders. &. — 
Lähmung ders. 73. 
Lesen, Analyse dess. 246. —, schematische 
Darstellung der centralen Bahn dess. 246. 
Lesestörungen bei Aphasie 246, bei 
ralyse 289. 
387. -, Aetiologie ders. 396, 
—, Anämie bei ders, 392. —, Beziehungen 
ders. zur Psendoleukämie 402. —, Blut- 
beschaffenheit bei ders. 387 : Charcot'sche 
Krystalle im Blut 390; Hämoglobinge- 
halt des Blutes 388; Verhalten der Leuko- 
eyten 387. 388, der rothen Blutkörper- 
differentialdiagnost. Merk- 
male der einzelnen Formen ders. 394. 
—. Genese ders. 394. 395. 396. —, 
hümorrhagische Diathese der Leukämi- 
schen 393. —, Leukocytenleukämie (myelo- 


























Register. 


gene L) 329, 300. 394, 395. — Lumphe- 
Sytenleukämie (Iymphstische ) 389. 3 
34 Pa Mischformen 
es ;ymptome ders. 390. 
" Wesen ders. 396. 

103. —, klin. Beobachtung 
‚Beziehung der Anaeı 


lutbeschaffenheit bei 387. 403. 404. 406. 
Leukocytose 399: active 400; eosino- 


399; physiologi r 
300. 2 pet Anamie 877. 85. —, 
veränderungen bei ders. 399. 400. -, Re- 
lation ders. zur Leukämie 401. —, sym- 
tomatisches Auftreten ders. 399. — 
Vorkommen ders. 400. 

Leukomyelitis posterior chronica 119; 
s. auch Tabes dorsalis. 

Leukopenie, Vorkommen ders. 400. 

Levator anguli oris, Lähmung des. 5l, 
scapulae, Krampf dess. Bl 

Lidkrampf 78. 

Lidmuskellähmung bei Facialisläsion 
5l. 












LidspaltenverengerungbeiKlumpke- 
scher Lähmung 72 
gualis, Geschmacksempfindung dess. 
15. —, Neuralgie dess. 31. 
Lippenmuskeln, Lähmung ders. bei pro- 
grean. Bulbärparalyse 201. 202, hei 
‚paralyse 51. 
Littlersche Krankheit 138. 
Localisationsdingnone der Rücken. 
ion der 
Hinterhörner 108. der Hinierstränge 109, 
der Kleinhirnseitenstrangbahnen 110, der 
Nervenwurzeln 109, der Pyramidenbahnen 
108. der Vorderhörner 108, der Vorder- 
u. Seitenstranggrundbündel 110. -— nach 
Höhe der Segmente 112. 
Lumbago, Symptome dess. 360. 
Lumbalnerven, Krämpfe im Gebiete 
ders. 84, — Lähmungen im Gebiete ders 
73. —, Neuralgien de ; 
Lumbalpunctio an Bedeutung 
foningitis 115. 300. 302. 303. 571. 
Lumbelwirbelsäule. Erkrankungen u. 
Geschwülste ders. als Ursache der Ischias 


Dia- 

























40. 
Lumboabdominalneuralgie, 
‚gnose ders. 35. 
Lumbricales der Hand, Atrophie ders. 
150. —, Lähmung ders. 70 
Lungenabscesse bei Influenza 604. 
durch septische Infection 582. — Typhus- 
kranker 526. 
Lungenaffectionen bei Diabetes 432, 
— genet. Beziehungen zur Osteoarthro- 
athie 352. — bei Influenza 603. 304. — 
ei Keuchhusten 561. 562, — bei krypto- 
IR: bei Leukämie 
— durch Mil 
.d 612. 614. 615. — nach Scharlach 
—, tuberculöse bei acuter N 
tubereulose 569, 570. — nach Typhus 
abdom, 528. 
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Lungenarterienembolie, diagnost Be- 
deutung für die Sinusthrombose 310, 

Lungenemphysem durch Hustenanfälle 
bei Keuchhusten 561. 562. 

Lungentuberculose bei Diabetes 482. 
— nach Masern 470. — durch Tussis 
couvulsiva 562. — infolge Typhus abdom. 


528. 
Lymphadenie, Symptome ders. 401. 








Lymphämie 360 cute 355. 395. 
ymphangitis bei Typhus ab- 
dom. 526. — bei Rotzinfection 616. —, 


Unterscheidung dere. von Phlogmone 50. 
Lymphärnsenschwellung bei 7. 
sipel 502. — am Hals bei Rachendiphe 

therie 3 — bei Leukämie 391. 
—, multiple bei Pseudoleukämie 401. 403. 

Lymphocytose, Wesen und Vorkommen 
ders. 399. 400. 4 

Lympkombildungen i in der Haut Leuk- 
ämischer 392. 400. 

Lyssa humana 610. —, atypisch ver- 
laufende 612. —. Beginn ders. 611. —, 
Diagnose ders. 610, differentielle von 
Pseudolyssa 612, von Tetanus 611. —, 
Entstehung ders. 610. —, Incubationszeit 

iduelle Disposition für 

dies. 610. Ikheitebild' dere. 610. 

„ Pasteur's Schutzimpfung gegen dies. 

« peychische Excitaion bei ders. 

'tadium hydrophobicum s. con- 

vulsivum ders. 611. —, Wuthanfälle bei 
ders. 611. 

Lyssophobie, Entstehung ders. 611. 








Magenatonie Anfmischer 382. — Die- 
betiker 4 
Megongoschwäre bei Typhus abdom. 


Magenkatarrh bei Masern 469, bei 
Scharlach 479, bei Typhus exanth. 508. 
Magenkrankheiten bei Leukämie 392, 
— bei Vaguslähmung 59. 
Magenneurosen 325. 344. 
Magensaftsecretion, Verminderung 
ders. bei anämischen Zuständen 382. 
Maladie des tics convulsifs, Unterschei- 
dung von Paramyoclonus 342. 
Malaria 592. —, Abarten derselben 599. 
—, Diagnose ders. 592, differentielle 597 
von den Fieberattaquen bei Cholelithiasis 
und Leberabecens 509, von Septicopyämie 
584. 597, von Tuberculose 599. von Vari- 
cellen 499. —, Erzeugung und Ueber- 
rasung ders, 504. — ‚Fiebarfrn ders 
594. —, Ficberstadien ders. 
stadium tzestadium 59: 
stadium 5 , Incubationszeit. ders. 
Infection mit Malariaparasiten 
;, Jarvite 500. —, Neuralsien 
27. 599. supraorbitule 
9. —, Prodzome ders. 
94. —, remittirende 599. —, Symptome 
ders, 594. 596, nervöse 599. —, unregel- 
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viealis hypertrophica 118. — bei Poli- 
encephalitis acuta infantum 288. — bei 
Poliomyelitis anterior infantum 144, 
adultorum 147. —, primär myopathische 
153, 154. bei progressiver Bulbär- 
paralyse 201. 203. —, eymptomat. 152. 

bei Syringomyelie 158. — bei Tabes 








dorsal. 138. — der Unterschenkel bei 
Peroneuslähmung 75, bei Tibialislähmung | 
76. — bei Vorderhornerkrankung des 


Rückenmarks 109. --, neurale 158; 
Beginn, Localisation u. Symptome 158. 
154; Degeneration peripherer Nerven bei 
ders. 139. 143. 144; Differentialdiagnose 
von der spinalen 154, —, progressive 
spinale 143. 144 149. —, anatom. Be- 
i familiärer Cha- 
Degeneration der 
Vorderhornzellen bei dere. 139. —, Dif- 
ferentialdiagnose ders. 152, von amyo- 
trophischer Lateralsclerose 142. 152, von 
myopathischer progressiver Muskeldys- 
trophie 156. won Pachymeningitis cer- 
vicalis hypertrophica 118, von Polio- 
myelitis anterior chronica 148. 152, von 
Syringomyelie —, Peronealtypus 
ders. 153. —, Symptome dera. 151. 
bulbäre 152. 156. 203. —, Ursache ders. 














158. 
Muskeldystrophie, myopathische pro- 
gressivo 154. 300. -- Atrophie der Ge- 


sichtsmuskeln bei ders. 155. —, Beginn 
ders. 154. —, Differentialdiagnose ders. 
von amyotrophischer Lateralselerose 156. 
157, von spinaler progress. Muskelatro- 
ie 156. —, familiäres Auftreten ders. 
156. —, Gang der Atrophie der Muskeln 
bei ders. 14. —, infantile atrophische 









Form ders. 155. —, Ueberwiegen der 
Pseudohypertrophie einzelner Muskeln 
über die Atrophie bei ders. 155. —, Ver- 





halten der Muskeln hei ders. 154, (elektr.) 


155. 156, des Nervensystems 155. 


Muskelentzündungen, metastatischebei 
septischer Infection 581. —, rheumatische 
590, 

Muskelerregbarkeit, elektrische 
bei Dystrophia muscularis progress. 155. 
— bei Entartungereaction 5. 6. — bei 
Facialisparalyse: centralor 55, peripherer 
56. — bei Myositis Myotonia 
congenita HR. — bei in 85. 8B. 
bei progress. Muskelatrophie 144. 
bei Radialislähmung 67. — bei Schreib- 
krampf 83. — bei Thoinsen’scher Krank- 
heit 349. — bei Trichinose 617. —, 
mochanische bei Entartungsreaction 6, 
bei Myotonie 348. 

Muskelgefühl, corticales Centrum dess. 
239. —, Leitungsbahnen für dass. im 
Rückenmark 105. —, Störungen dess. bei 
Erkrankung der Hinterstränge im Rücken- 














mark 101), bei Halbseitenläsiondes Rücken- | M 


marks 189, bei Hirnblutung 255, bei 


Register. 


Muskelrheumatismus360.— der Brust- 
muskeln 360. —, chronischer 361. —, Dia- 
gnose dess. 360; differentielle von Inter- 
costalneuralgie 33. 360, von Ischias 30, 
von Tetanus 609. — der Halsmuskeln 
360. —, infectiöse Natur dese. 361. —, 
Krankheitsbild dess. 360. — der Lenden- 
muskeln 360. -- der Nacken- und Rücken- 
muskein, Unterscheidung dess- von Spinal- 
meningitis 115. —, Wesen dess. 361. 

Muskelschlaffheit bei Passiv- und 
Activbewegungen Tabeskranker 128, 

Muskelschmerzen im Prodromaiste- 
dium der Febris recurrens 512, der Tri- 
chinose 617. 618. —, Unterscheidung ders. 
von Neuralgie 25. 

Muskelschwäche bei anämischen Zu- 
ständen 379. — bei Cerebellarerkran- 
kungen 213. — im Beginn der spinalen 
progressiven Atrophie 149. — bei My- 
asthenia graris, peondoparalytica 206, 

Muskelstarre 7%. — bei Meningitis 295. 
296; bei multipler Sclerose 178; bei Pa- 
ralysis agitans 346. 

Muskelzuckungen 77. — bei Com- 

ression des Rückenmarks 167. —, fibril- 






































'essiver Muskelatrophie 15l. — bei 
Myoclonie Sl. -- bei Pachymeningitis 
eervicalis hy] a 117. — nach 


pertrophie 
Rindenblutungen im Gehirn 262, — bei 
Spinalmeningitis 118. 

Myasthonia eravis peendoparalytica, 
Symptome und Differeninldiegnose 205. 








Mycosis intestinalis, Entstehung und 
Wesen ders. 612. — Krankheitsbild der. 
14. 

Myeis 





389. 
160. —, acute 160, 164. —, ätio- 
logische Anhaltspunkte für dies. 166. —, 
Blasen-Mastdarmfunction bei ders. 162. 
— corvicalis 163. —, chronische 160. 164. 
— durch Compression 166. 167. —, De- 
generationsvorgänge bei der transversalen 
137. —, Diagnose der diffusen 160. 164; 
differentielle der acuten von Landry’scher 
Paralyse 164, von Polyneuritis 164, von 
Spinalmeningitis (acut.) 116. 161; der 
chronischen von amyotrophischer Lateral- 
sclerose 142; der diffusen von spinaler 
Kinderlähmung 145, (der Lähmungser- 
scheinungen ders.) von hysterischen Läh- 
‚mungserscheinungen 165. —, diffuse 160. 
—-, disseminirte acute (multiple) 176, 
chronische 177. — dorsalis 168. —— lum- 
balis 163. -, Symptome ders.: moto- 
rische 160, sensible 160, sexuelle 163, 
trophische 161, vasomotorische 162, —, 
transversale 160, 165. —, traumatische 
im untersten Theil des Rückenmarks 
173. —, Verhalten der Reflexe bei ders. 
181. 

yelomalacie, Diagnose ders. 183. —, 
embolische und thrombotische 183. 





Parietalrindenherden 239, bei Syringo- | Myocarditis bei acutem Gelenkrheuma- 


158. 159. 





tismus 590; bei Scharlach 488. —, de- 
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Netzhautanästhesie u.-Hyperästhesie | 


bei Hysterie 321. 
Netzhautödem bei Thrombose des Sinus 
cavernosus 310. 
Neuralgia,_cervico-brachialis 38 — coe- 
linca (bei Trichinose) 617. — eruralis 35. 
— inframagillaris 31. -- inter 
— obturatoria 35. 2: 
ophthalmica 29. — pl u- 
dendo-coccygea 41. — Bupramazillarie 30. 
Neuralgien 13. — Anämischer 29. 379. 
—, Begleiterscheinungen ders.: sensible 
24. trophische 24, vasomotorische 24. 
centrale 26. — der Cervicalnerven 32. 
Charaktoristicum ders. 24. - durch che- 
mische Noxen 27. — bei Compression 
des Rückenmarks 167. — des Cruralis 
35. — des Cutaneus femoris laterali 
posterior 36. 37. — bei Di 
34. - „ Diagnose ders. 24: 
27. differentielle von rheumatischen 
Schmerzen 25, von Schmerzen durch ent- 
zündl, Aftectionen 25. — durch Eıkil- 
tung 2%. — gemischt. Nerven 26, 
Gicht 451. 452, — der Glans penis 41 
Hysterischer 320. — durch. Infections- 
stoffe 27. — durch Intoxicationen 2% 
































riphere 
36, —, Prädisposition für Solch 
fiectorische 29. —, rheumal 
590. 591. — der Sacralnerven 36. — des 
Schom- u. Steissbeinnervengeflechts 41. 








Unterscheidung ders. von Tabos 





Neurasthenie (Nervosität) 323. —, acute 
—, ätiologische Factoren ders. 324. 
326. —. chronische 325. —. eirculäre 
324. —, Diagnose ders 326, differentielle 
von Angina pectoris, von Gehirnaffec- 
tionen, von nervösen Magen- und Darn- 
affectionen, von Tabes 326. —, func- 
tioneller Schwächezustand des Nerven- 
systems bei ders, 324. 326. 








’», der motorischen, 

sensiblen und. vasomotorischen Sphäre 
tahesähnliche 325. 

Neuriten, anat, Structur und Function 








ders. 93. 
und Verlauf ders. 90. — unter dem Bilde 
einer, Bulbärparalyne 90, einer acuten 
I. Spinallähmung 147. —, Cha- 

lers. &. —. circumscripte 
‚chronisch und progressiv ver- 





stica 








! 


ätiolog. Anhaltspunkte ' 
—, Beginn | 


Register. 


laufende 154. — 

Diabetes 434. —, Differentialdiagn. ders. 

%0. —, interstitielle &5. — im Kindes- 

alter, Unterscheidung 

Kinderlähmung 146. —, m 

rungen bei ders. 11. 85. 87. 

multiple 84. 88: Entstehung dies. 86, 

Symptome dies. 87 (seltenere) 90; Unter- 

scheidung dies. von spin. Kinderlähmung 

145, von acuter Myelitis 165, von Tabes 

dorsal, 132. — nodose 86. —. parench; 

matöse Degeneration durch dies. 86. 

poiatorum. Unterscheidung dies. von 
'abes dorsal. 92. 132. —, spontane 87. 

i Tabes dorsal. 128. — nach Typhus 
abdom. 529. —, Verwerthung der thera- 
peut. Erfolge zur Diagnose ders. 98. 

Neuritis optica bei Meningitis 298. 
564, bei multipler Neuritis 82. 133. 

Neurome, motor. Störungen durch dies. 11. 

Neurone des Nervensystems, anat. Struc- 
tur ders. 2. 100. —, Aufbau des Nerven- 

6 solch. 2. —, contrale und 

/egeneration ders. (Waller- 

, erkrankter motorischer 

„ Erkrankung der motorischen 
199, der motorischen peri- 

189. 143; combinirte der 

peripheren 109. 139; der 

sensiblen peripkeren 123. —, Erregung 
ders. 8 Function ders. 2. 3. 100. 
Se eitung ders, 8.100. 

Neuronsysteme, Erkrankung dera. 119. 

Neuropilem, anatom. Structur dess. 2. 

Neurosen, Diagnose ders. 814: der trau- 
matischen’ 326. 328. —, Verlauf ders. 
unter dem Bilde der multiplen Sclerose 182. 

Nigkkrämpfe, diagnostische Merkmale 
ders. 78 

Nicotin-Tabes 131. 

Nictitatio 78. 

Nieren, Functionsstörungen ders. beiAnä- 
mie 383. —, toxische Keizung dere. bei 
Hämoglobinurie 416, bei Intermittens 596, 
bei Septicopyämie 588. —, Tuberculose 

ders. bei acut. Miliertuberculose 571. 

Nierengicht 452. — ‚Dinguose ders. 458. 

75, primäre 452. 68, mtome ders. 


































189. 143. 
centralen 10 




















wieekeampt, Entstehung und Diegnone 
82. —, hysterischer 318. 

Nonnensausen hei 
ständen 381. 

Nucleus caudatus 228: Herdsymptome 
dess. 235, funicnli gracilis et funic. 
cuneati 184. — lontiformis 223. 226 
Herdsymptome dess. 285. — tegmenti: 
Lage und Structur 209. 215. 

Nysiagmus bei Kleinhirnerkrankungen 

2. — bei multipler Myelitis 176. 
bei multipler Sclerose des Rückenmarks 
u. Gehirns 178. 180. 181. 





> enfiischen Zu- 


Obliquus capitis inferior, Krampf dese. 8. 
Obturatorius, Lähmung dess. 74. —, 
Neuralgie dess. 35. 
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myelie 159. — bei Tabes 128, — bei 
traumatischer Neurose 327. 
Purietalrindenherde, topisch dia- 
guostischeAnhaltspunkte für dies.239.249. 


Parkinson’ sche Krankheit 345, s. 
auch Paralysis agitans. 
Parotitis bei Diphtherie 557, bei zigphus 


abdom. 526. 527, exanthem. 508 
epidemica 550. -, Complicationen 
ders. 552. —, Contagiosität ders. 551. 


551, von 





Differentialdiagnose ders 
metastatischer Parotitis 552. 
seitige 551. 
—, (Gesicht 
Immunität nach ders. 551. —, 
tionsidauer derselben 551. —, Nachkrank- 
heiten dere. 553. —. Prodrome ders. 55l. 
—, Schwellung der Submaxillar- u. Sub- 
lingualdrüsen bei ders. 551. 

Patellarreflex, Bedeutung dess. für die 
Localisation der Myelitis 161. — bei 
Diabetes mell. 434 — bei hereditärer 
Ataxie 134. 135. — bei Kapselerkrankung 
236. — bei Landry’scher Paralyse 175 
— bei Tabes 125. — bei Tetanie 342. 
— bei Trichinose 617. 

Paukenhöhle, Diphtherie ders. 

Pectus carinatum durch Rachitis 457. 

Pedunculi cerebelli ad coı quadrig., 
ad pontem st admad. obl, 'erlauf ders. 

9. — cerebri s. Hirnschenkel. 

Pelle 's rheumatica 407. 408. —, Unter- 
scheidung ders. von acutem Gelenk- 
rheumatismus 591. 

Pemphigus (der Finger) bei Medianus- 
lähmung 71. — bei kryptogenetischer 
Septicopyämie 581. — bei Neuralgie der 
Cervicaluerven 33. — bei Neuritis 85. — 
bei Pachymeningitis cervicalis hypertro- 

hica 117. — bei Tabes dorsalis 129.—, 
'nterscheidung dess. von Windpocken 499. 

Pontosurie, chronische, Nachweis ders, 

429. 
























Pericarditis bei Diphtherie 557. — bei 
Erysipel 50%. — bei acut, Gelenkrheuma- 
tismus 589. 590. — bei Keuchhusten 562. 
— bei Mumps 553. — bei Scharlach 483. 
— durch septische Infection 582. 
tuberculüse bei cut, Miliertubereulose57 

Perincalneu 

Perineuri 

Periostit rige bei Diphtherie 557. 
—, metastatische durch septische Infec- 
tion 581. — nach Typhus abdom. 529 


Beripke 'e Nerven, Centren der moto- 

















rischen 232. —, Continuitätstrennung ders. 
und deren Folgen 5. —. Degeneration 
ders. 102. 103. 140. 149. — , Endausbreitung 





an den Extremitäten 21.'22. 36, am Kopf 
30. —, Entzündung derselben 85. 
Krankheiten ders. 2: ätiologische An- 
haltspunkte für die Diagnose dies. 1. —, 
Leitung ders. 3, bei Tabes dorsal. 127. 
139. —, reflectorische Thätigkeit ders 4. 
—, Reize für dies. 4. —, selerot. Veränd. 
ders. 177. —, Zusammenhang der motor. 
Wurzelfasern mit dens. 102. 











Register. 


Peritonitis bei Diphtherie 557. —, eitrige 
durch typhöse Darmgeschwüre 526. 
bei Eryaipel 503. =" bei acutem Gelenk- 
rheumatismus 580. — bei Scharlach 483. 
— durch septische Infection 582. —, 
tubereulöse bei Miliartuberenlose 571. —, 
Unterscheidg. ders. von Intercostalneur- 
algie 3. 

Peronenslähmung 75. 

Portussis 559; s. auch Keuchhusten. 

Perverse Triebe Epileptischer 332. 

Pes equinus bei hereditärer Ataxie 134. 

folge Lähmung des Nerv. peroneus 

84. — bei Poliomyelitis anterior acuta 145. 

Betechialtyphüs, Exantüom. do. 507. 

hagocytose Metschnikoff's bei Bac- 

Pen lifechonen 466, 

Pharyngitis. diphtherische 555. —, ery- 
sipelatöse 503. — bei Keuchhusten 559. 
zngPel Meningitin cerebronpinalis epidem. 
563. — bei Pocken 489. — hei Pol 
myonitin 802. > bei Typkus abdem, SE, 
exanthem. 508. 

Phlegmonen bei Syringompelio 158. —, 




















Unterscheidung ders. von Erysipel 504. 

Bhosphaturie bei Meningitis 307. 

Phrenicuskrampf, Erscheinungen bei 
dems. 81. 82. 

Phrenicuslähmung 68. —, doppel- 
seit —, einseitige 





Pbrenicusneuralgie, Diagnose ders. 32, 
Pia mater des Rückenmarks, Entzündung 
ders, 113: im Cervicaltheil ders. 114, im 
Lumbodorsaltheil ders. 114, durch das 
Virus der Cerebrospinalmeningitis 115. 

Pigmentirung der Haut bei jow- 
Krankheit 356; bei halbseit. progreas. 
Gesichtsatrophie 349, 

Plattfussstellung durch Poliomyelitis 
anterior acuta 145. 

Pleuritis, eitri 5 bei Erysipel 508, et 
Influenza 604, bei Typhüs abdom. 526; 
Veranlassung zu acıt. 8 ineleningiteh 

114. — bei acatem Selen 'heumstismus 
590. — bei Masern 4° lurch Milz- 

brandinfection 614. — ka Pocken 494. 
— bei Scharlac — durch septische 
Infection 582. —, tuberculöse bei Miliar- 
tuboreulose 370. —- bei Typhus exanthem. 

508. = sieen, Unterschäidung dies. von 
Intercostalneuralgie 34. 
an brachialis: Krämpfe im 
. 82. 83; Lähmung dess. 68. 64. 65. 
Er 9. 71.72; Neuraigie dess. 88. 
cardiacus und coeli Affection ders. 
bei multipler Neuritis 89. — coocygeus, 
Neuralgie dess, 40. — ischiadicus (dos 
Pl. ala): Lähmungen im Gebiete dess. 
75. 76; Neuralgie dess. 36. — lumbalis: 

Kranpleit im Gebiete dess. 84; Neuralgien 

im Verbreitungsbezirk dess, 35. — pu- 
dendalis: Neuralgien im Gebiete dese. 41. 

Pneumonie, centrale, Unterscheidung 
ders. von Typhus abdom. 587. —, eron- 

öse, Complication ders, mit acutem Ge- 
eo chenmätiemes 590. mit Gicht 452, 
mit Influenza 604, mit Meningitis: eitriger 
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Pseudosclerose dos Rückenmarks 182. | 
Pseudotabes diabetica 434. —, Diagnose 
ders. 131: der hämorrhoidalen 131, der 
peripheren (potatorum) 88. 132. 
Psoaskräm-pfe, Entstehung ders, 84. 
Psychische Störungen bei Anämie 
379. — bei Basedow’scher Krankheit 355. 
356. — bei Chorea minor 887. — bei 
Diabetes mell. 435. 436. — bei ıtherie 
558. — nach einem epileptischen Anfall 
332. — bei Herderkrankungen des Cen- 
trum ovale 254. — bei Hirntumoren 273. 
— bei Hydrocephalus 813. — bei Hysterie 
nn Bei, Infiuenza 608 — bei 
‚ptogenet. Septicopyämie 581. — bei 
centralen Lähmungen 10. — bei Lysea 
humana 611. — bei acnter Miliartüber- 
culose 570. — bei multipler Sclerose 179. 
1 Myxödem 353. — bei Neur- 
asthenie 324. — bei Pocken 494. — bei 
progress. Paralys 290. — bei Rheums- 
tismus acutüs 587. 590. — bei Tetanie 
343. — bei traumatischer Neurose 327. 
— bei Typhus abdom. 521. 522, exanth. 
508. 








Poycharetloxe bei centraler Facialis- 


Bayaheen Relation der Hysterie zu 
dens. 314. 316, der Pachymeningitis hae- 
morrhagica 118, der traumat, Neurose 
328. — im Verlaufe der Polynenritis 90. 

Pterygoidei, Krampferscheinungen in 
dena. 77. —, Lähmung ders. 46. 

Ptosis bei Oeulomotoriuslähmung 44. 

Puerperalfieber, eitrige Meningitis bei 
dems. 303. —, Infectionserreger dess. 504. 

Puls bei doppeleit, Accessoriuslähmung 

bei Anämie 381. — im apoplec- 

inchen Insult 235. bei Banedowcher 

Krankheit 354. 358, 359. — bei Cholera 

asiatica 544. — bei Dysenterie 542, — 

bei acut. Gelenkrheumatismus 587. — bei 

Hirnabscess 284. — bei Hirntumoren 273. 

— bei Hypoglossuslähmung 62. — bei 

Keuchhusten 561. — bei Meningealblutung 

31. bei Meningitis 245. 296, cerebro- 

spinalis cpidem. 564, spinal. 114. — bei 

acut. Miliartuberculose 570. — bei mul- 


Rache 
pyümie 580. — bei Tetanus 608, — bei 
traumat. Neurose 327. i Typhus 
ubdon. 320. 521. 531. D34, exanthenn. 006. 
509. — bei Vaguslähmung 59. — bei 
Vagus-Neuritis 88. 
Pupillarreflex im aporleetischen Insult 
Centrum für dens. 109. 193. 
bei ‚Choren 37. - im epileptischen An- 
2. — bei Meningealblutungen 311. 
298, corebrospin 
— bei multipler 
Oculomotoriusläh- 
mung 44. 45 bei Tabes dorsal. 
120. 133. — bei Vierhügelläsion 222. 



























564. apin, 
Selerose 178, 


114. 
be 





„Register. 


gress. Paralyse 289. -- bei Tabes dors. 
120. 133. 


Purpura 407. —, Diegnose ders. 409. 
Entstehung ders. 410. —, epidemisch 
Vorkommen dere. 4ll. —, essentielle 
(idiopathische) 411, prädisponirende Fac- 
toren dies, 411. —- fulminans 408. 
'hämorrhagische 407. 408: Prodrome dien. 
411, Verlauf dies. 408. —, Infectiositat 
ders. 411. —, rheumatische 408. 589. — 

aymptomatische 408. — 

za caroloen 492: üiseme- 
if. 


Symptome dies. 494, 
Fustula maligna, Erscheinungen ders. 

















ferentialdiagnose "len. 497. 


Pyämie, disponirende Momente für dies. 
579. —, Entstehung ders. durch eiter- 
erregende Mikroorganismen 578. --, me- 
tastatische Eiterangen bei ders. 578. —, 
spontane 577. — im Verlauf von phus 

lominalis 52 Wesen ders. 

Pyramidenbahnen, Degeneration ders, 
134. 186. 187. 139. --, Erkrankung ders. 
und deren Symptome 101. 108. —, Kreu- 
zung ders. in der Medulla oblongata 101. 
184. —, motorische Leitung ders. 101 
Nerveneinheiten ders. 101. 186. Vv 
lauf_ders. im Gehirn 191. 215. 224. 288, 
im Rückenmark 97. 








Quintus s. Trigeminus. 


Rabies s. Lyssa humana. 


Rachendiphtherie 554. —. Complica- 
tionen ders. 557. —, Differentialdiagnose 
ders, 558. —, fibrinöse 555. —, Pseudo- 


membranen ders. 554. —, Relation ders. 
zur dysenterischen Darmdiphtherie 540. 
— bei Scharlach 482. —, septische 555. 
—, Symptome ders. 555. 

Rachitis 457. —, anatom. Veränderungen 
der Knochen bei ders, 457. — des Beckens 
und der Extremitäten 459. —, Charak- 
teristica ders. 457.458. —, Complicationen 
ders. 459. —, Differentialdiagnose ders. 
von E ein senveränderung durch here- 
Aitäre Bı ‚philis 460, von ‚Eydrocephalus 
3 u, Yon Kyphose durch tuberculöse 

Druckempfindlichkeit 
der ı Tachit Sehen & Knochen 459. —, infec- 
tiöse Natur ders. 459. -, mangelhafte 
Verkalkung des osteoiden Gewebes bei , 
ders. 557. 458. —, Prodrome ders. 460. 
— des Schädels 458, Symptome (all- 
gemeine) ders, 459. — des Thorax 459 
—, Zahndurchbruch bei rachitischen Kin- 
dern, 458. —, Zusammenhang ders. 
Tetanie 343. 

Rachitischer Rosenkranz, Knochen- 
veränderungen bei dems, 459. 

Radialislähmung 66. —, cerebrale 67. 
—, Disgnose ders. 66, ätiolog. Momente 
für dies. 66. Einzelheiten ders. 68. 

—, Hand- u. Fingerstellung bei ders. 68. 

















Pupillenstarre, reflectorische bei pro- 


—, infectiöse nach Typhus abdom. 67. 


Register. 







‚ation dies. 67. | 


7. ıptome ders. 6B. 
element 2. 


vöser en u. len 351. 

Recurrens 510; s. auch Typhus recur- 
rons. 

Recurrons- Neuralgie, Unterscheidung 
ders. von Ce 

Recurrensspirillen 510. —, Vorkom- 
men ders. im Blute Recurrenskranker 
bei Fieberanfällen 511. 

Reflexbögen, kurze u. lange 4. 106. —, 
‚cerebello-cerebraler 210. —, spino- ; 
bulbär-cerebraler 210. ; 

Reflexe, ausgebreitete 106. —, Auslösung 
ders. 105. 112. —, Bahnen ders. im | 
Rückenmark 4. 105.'107. — bei Brown- | 

Sequarischer Ldhrung 109. =, Centren | 

| 
| 
| 


® 


ders, in der Medull. oblongata 198. 194. 
— bei cerebraler (centraler) Lähmung 10. 
— bei Conuserkrankung 173. —, diagnost. 

— bei Druck des 
— bei Faeialispara- 


Bedeutung dern. 5. 
Rückenmarks 167. 
Iyse (centraler) 





(peripherer) 56. —, 





gekreuzte 106. [emmung ders. 5.106. 
6. -- bei Meningitis 297. — bei Mye- ' 
s 161. — bei Neuritis 85, multiplex 88. 





10. 





7, "el spinater (peripherer) Lähmung 
14. , Steigerung ders. 5. 

Verminderung ders. 105. 
gang bei der Roflexthätigkeit 4. 105. 
106. Wirkung gewisser Gifte auf 
dien 107. —, Zustandekommen ders. 106. 









Reflexepilepsie, ätiologische Momente 
ders. und deren Unterscheidung von i 
pathischer Epilepsie 334. 385. 

Reflexerregbarkeit bei anämischen 
Zuständen 3:9. — im apoplectischen In- 
sult 255. 256. — im epilept. Anfall 382. 
— bei Erkrankung der Hinterhörner 
interen Nervenwurzeln 109. — des F' 

cialis bei contraler Lähmung 53. — 

Herderkrankung der Capsul. intern. 23 

der Kleinhirnseitenstrangbahn 110, — bei 

Lyasa humana 611. — bei Poliomyelitis 

unterior 144, posterior 157. — bei progr. 

Bulbärparalyse 203. — bei Prog Münkel- 

51. — bei Pyramiden- 






















atrophie 150. 





Vorderseitenstrangerkrankungen 108. — 
bei Spinulmeningitis 113. 116. — bei 
Tabes dorsalis 125. I: — bei Tetanie 









— bei Tetanus 607. 608. — bei Vor- 
derhornkrankheiten des Rückenm. 109. 
Refloxkrämpfe 77. 78. — bei Lyssa 

humana 611. 
Reflexneuralgie, Entstehung 20. 
Ih 





Reiswasserstühle 
E: ‚ Kommabacillen 
Reizerscheinungen bei Comprewsion 
der Pons-Oblongata 26, des Rückenmarks 
(durch Tumoren) . 171. — bei 
algie (centraler) 27, (peripherer) 26. | 
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—, bei Neuritis 85. 87. 91. — bei Seh- 
hügelläsion 234. 

Relapsing fever 510, s. auch Typhus 
recurrens. 

Renotyphus 530. 

Respirationsbewegungen, anorme, 
Diagnose dere. influss der Zwerch- 
felllähmung auf dies. 68. 

Respirationsmuskeln, Krampf ders. 
bei Tetanus 607. —, Lähmung ders. nach 
Diphtherie 557. <,  acute Myositis ders. 








Restira ionsorgane, Entzündung der- 
nn diphtherische 554, bei Gicht 452, 
bei Influenza 602, bei Keuchhusten 560, 
bei Masern 469, "bei Milzbrand 614, bei 
Pocken 489, bei Scharlach 481, bei Typhus. 
abdom. 524. 528. 

Retinalblutungen bei kryptogenetisch. 
Septicopyämie 582. 584. 

Retinitis albuminurica 384. — diabetica 
435. — leucaemica & 

Retropharyngsalabsconse bei Ty- 

hus abdom. 526. 

Rheumatismus artieulorum acutus 

585. — chronieus 454. — nodosus 390; 

s. auch Gelenkrheumatismus. 

Rheumatoide Schmerzen, Differen- 
tialdiagnose ders. von Neuralgien 25. — 
des Halses u. Nackens, Unterscheidung 
ders. von Spinalmeningitis 115. 11 
der Unterextremitäten, Unterscheidung 
ders. von Tabes dorsalis 130. 

Rhomboidei, Krampf ders. 81. 

Riesenwuchs ». Akromegalie. 

Rindenfelder 22%. 
motorische 230, (Gebiet ders.) 2 

„_psychosensorische 229. 232. 

Rindenhämorr ıngie, topische Die- 

‚gnose ders 26 








'ho- 
4. 








Risus sardonicus 78. — Tetanus- 
kranker 607. 
Rötheln 487. —, Ansteckungsfähigkeit 


ders. 487. —, Diagnose ders. 4*8, differen- 
tielle von Masern 476, von Scharlach 436. 





- ‚ Exanthem ders. ‚ Immunität 
nach überstandenen 487. -— Incubations- 
zeit ders. 487. —, Symptome ders. 487. 


Romberg’sches Symptom bei Poly- 
neuritis &9, bei Tabes dorsal. 122. 
Rose, Diagnose dere. 500, differentielle 


Roseolen bei acuter Miliartuberculose 
572. —, prodromale bei Pocken 48. — 
bei Scharlach 476. — durch septische 
Infection 5s1. — bei Typhus abdominal. 
522. 529. 581. 535, exanthem. 506. —, 
Unterscheidung ders. von Masern 474. 
475. — hei Varicellenexanthem 498. 

Rothlauf 500; a. auch Eryeipel, 

Rotz beim Menschen 615.” —, Diagnose 
des. 615: durch die hakteriologische 
Untersuchung 616; differentiello von 
tubereulösen u. syphilitischen Geschwüren 
616, von Variela 497. —, Symptome 
dess. 615. —, Uebertragung dess. von 
Thieren auf den Menschen 615. . 








x 
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Rotzbacillen 615. —, Invasion ders, in 
den menschlichen Körper 615. 
Rotzkoten und Rotzgeschwüre 615. —, | 
Allgemeininfection durch dies. 616 
Rubeolae, Diagnose ders. 487. } 
Rückenmark. Centren dese. 107. —, Cir- 
culationsstörungen in dems. 182. —, Com- 
pression dess. 166. — Faserstrangsysteme | 
dess und deren Verlauf 96. 98. 99. —, 
Geschwülste dess., intramedulläre 165 
169. 173. —, Höhlenhildung in dems. 157. 
—, abnorme Kleinheit dess. bei heredit. 
Ataxie 134. —, Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen in dem. 104. 126.127. — Leitungs- | 
unterbrechung in dems. und deren Sym- 
ptome 166. —, mikroskopischer Bau des. 
87. —, motorische Bahn dese. 100. —, 
multiple Herderkrankungen dess. 176. 
Reflexbahnen dess. 10. 
Bahnen dess. 102. 103. — 
dess. 95. 96. 
Rückenmarksanämie, Diagnose ders 














sensible 
Substanzen 





Rückenmarksblutungen 188. --, De- 
generationevorgänge im, Rlückenmurk 
urch dies. 187. —, paraplegische Er- 
scheinungen ders, 164. 

Rückenmarkscompression . Com- 
pressionsmyelitis und Drucklähmung. 
secundäre, Unterscheidung von 





31. 
Rückonmarksdegeneration 119. 
absteigende 100. 101; infolge Diph- 
theritis 558; in den Pyramidenseiten- 
strangbahnen 136. 137. —, aufsteigende 
secundäre der Hinterstränge 108, 110. 
—, graue 119: der Hinterstränge 119, ; 
120. 123. 134. — derKleinhirnseitenstrang- | 
bahnen 104. 127. 134. 139. —, primäre 
und sceundäre der Seitenstränge 136, 
(klin. Bedeutung) 137. — der Pyramiden- 
bahnen 136. 187. 139. —, secundäre der 
Vorderstrangseitenbahnen 186 der 
Vorderhornganglienzellen 139. \ 
Rückenmarkshäute, Geschwülste ders. 
169. 171. —, Krankheiten ders. 118. | 
Rückenmarkshyperämie, Diagnose 
ders. 182. | 
Rückenmarkskanal, Geschwülste in 
dens. 171. I 
Rückenmarkskrankheiten,Diagnose | 
ders. 94: Berücksichtigung _der anatom. 
Structur u. Functionen des Rückenmarks | 























bei ders, 95. —, Localisirung ders nach 
den tomen 108. — nach Pocken 
495. Regeln für die Diagnose ders. | 
95. — der Rückenmarkssubstanz 119. - , 





systematische 119. 137. --, Verhalten 


der Reflexe bei dens. 105. 
Rückenmarknsegmente, Function der 
Ier 


einzelnen 110. 111. 172. — 
einzelnen zur Wirhelsäule 112. 
Rückenmarkstumoren 171. 
Anästhesie durch dies. 71, 178. 
Cauda equina 171. —, Coinpressionser- 
scheinungen ders 16. 149. 171. —, De- 
‚generationsvorgänge durch dies. 187. —, 


Lage 










Register. 





Differentialdiagnose ders. von amyotro- 
Phischer Lateralsclerose 142. von Syringo- 
myelie 159. —, intramedulläre 165. 169. 
173. —, meningeale 171. —, Reizerschei- 
nungen bei dene. 159. 





Rückenmarksverletzungen, Dege- 
nerationserscheinungen ders. 137. 
Rückenstrecker der Lumbalgegend, 


Lähmung, ders 73. 

Rückfallfieber s. Typhus recurrens. 

Ruhr 540. —, brandige 541. —, chronische 
542. 548. —, Infectionsstoff' ders. 540. 
—, tropische 540 —, typhöse 542. 

Rumpfmuskulatur, Lähmungders. nach 
apoplect. Insult 258. 





Sacralnerven, Krämpfe im Gebiete ders. 
&%. —, Lähmungen im Gebiete ders. 73. 
—, Neuralgien ders. 36. 

Säureintoxication beim Cholera- 
fyphoid 545. — Diabetenkranker 484. 

Salaamkrämpfe, Diagnose ders. 79. 

Salivation bei Basedow'scher Krankheit 
856. — bei progt. Bulbärparalyse 203. 
— bei Facinliskrampf 78. — bei Trige- 
minusneuralgie 29. 31. 

Sarcome im Rückenmarkskanal 171. — 
der Schädelknochen, Druckwirkung ders. 
auf das Gehirn 282. 

Sauerstoffverbrauch von Basedow- 
kranken 857. 

Scarlatina 477. — haemorrhagica 480. 
— Inevigata 480. — milıaris 480. — pa- 
pulosa 480. — sine angina 485. — sine 
ozanthemate 484. — variogata 480. 

Scharlach 477. —, ätiolog Momente dess. 
471. —, Ansteckung mit Scharlachgift 

—, Complication dess. mit Augen- 

und Ohraffectionen 488, mit Diphtherie 

482, mit Endocarditis 488, mit Gastritiden 

483. —, Defervescenz bei dems, 431. —, 

Desquamation bei dems. 481. —, Diagnose 

dess. 481,, differentielle von Eryaipel 485, 

von Erythem 435, von Masern 46. 480. 

486, von Rötheln 486, von Septicopyämie 

483, 585, von Typhus 536. —, Disposition 

zu dems. 477. —, Eruptionsstadium dese. 

. —. Exanthem dess. 479, Abarten 
dies, 480. —, Floritionsstadium dess. 480. 
—, Immunität gegen Scharlachinfection 
nach Ueberstehen dess. 478. - durch 
Impfung mit Scharlachgift 477. —, In- 
cubationszeit des. 477. —, Nachkrank- 
heiten dess. 483. —, Prodromalstadium 
dess. 478, —, Reeidive dess. 478. —, 
Symptome dess. 478. 481, ungewöhnliche 
482. —, Verlaufsanomalien dess. 484. 

Scharlachfriesel, Exanthem dass, 480. 

Schilddrüsenfunction, Beziehungen 
zur Basedowkrankheit 354. 358, zum 
Myxödem 35: 

Schleife im Mittelhirn, Entwicklung u. 
Verlauf ders. 216. 217. 224. 

Schleifenkreuzung in der Oblongata 
103, 184. 



































Sehnenscheiden - Entzündungen, 
Theumatische 590. 

Sehnervenerkrankung bei Diabetes 
435. — bei Meningitis 298. 565. — bei 
imultiler, Selerose 178. — bei Tabes 


Schetörungen hei centraler Foci 
paralyse 54. —, halbseitige bei Hirı 
übscens 2#5, bei Hirnblutung 258. — bei 
Oecipitalrindenherden 238, — bei Sch- 
hügelläsion 23. — bei Tabes doreal. 
121. 122. 130. — bei traumat. Neurose 
327. — bei Tumoren der mittleren Schädel- 
grube 277. — bei Vierhügelläsion 222. 

Sehstrahlung, cerebrale (Gratiolet'sche) 
217: corticale 224. 232. 

Seitenstränge des Rückenmarks, Faser- 
systeme ders. 97. 99. —, Krankheiten 

fers. und deren Symptome 110: degene- 
rative 136. 137. —, Structurverhältnisse 
ders. in der Oblongata 184. 185. 

Sensibilitätsstörungen. allgem. Cha- 

rakterisirung ders, 18. — bei Brown-S6- 
ward’scher Spinallähmung 169. — bei 
'ruralis} alloparalyne 74, — nach ;htherie 
558. rucklähmung ( 

167. — bei Erkrankung der 
und hinteren Wurzeln des Rückenmarks 
109. — bei Facialisparalyse 50. 58. — 

Herderkrankungen der Central 

dungen 240, des Centrum ovale 234, 

der Pons-Oblongata 195. 197. 

Hirnblutung 258. 266. — bei Hirntumoren 

275. — bei Hysterie 317. ar 320. 

bei Ischiadieuslähmung 75. 

Kapselerkrankung 230 — bei Landry- 

scher Paralyse 174. — bei Meningenl- 

blutung 311. — bei multipler Sclerose 

179. 180. — bei Myelitis 160. — bei 

Neuralgien 24. — bei Neurasthenie 325. 

— bei Neuritis 85, multiplex 87. 91. — 

bei Obturatoriusparalyse 74. — bei Re- 

isparalyse 69. — bei Syringomyelie 

— bei Tabes dors. 120. 121. 128. 






























157. 


129. — bei Tetanie 343. — bei traumat. | 


Neurose 327. — bei Ulnarislähmung 71. 
Septicämie, Infectionserreger ders, 578. 
579. — bei Milzbrand 612. 613. —, Unter- 
scheidung. ders. von. Hirahämorrhagie 


Septicopyämie, ätiolog. Anhaltspunkte 
für dies. 579. '— im Anschluss an 
Masern —, kryptogenetische 577. 
579: Diagnose ders. #0 differentielle 
von acutem Gelenkrheumatismus 583. 
591, von Intermittens 584. 597. von 









von Senarlach 
von Typhus abdom. 5 
von Urämie 585, von Variola 396. 565. 
iehirneiterung infolge ders. 287. 80: 
Infe: ısmodus bei ders. 
Pathogenese ders. 57: 

gitis durch dies. 1 

580. 58l. 
Serodiagnos 


















;®. von acuter Miliar- | 





Register. 


Serratuslähmung, ätiolog. Momente 
ders. 65. —.. Diagnose ders. 64. 

Sexuelle Störungen bei Tabes dors. 
1 Veranlassung zu ‚sterie 315. 


Simulation epilpt. Anfälle 396, traumal, 


Neurose 
Singultus 81. — bei Dysenterie 542. — 
bei Hysterie BIS. — bei Leberkrankheiten 


bei Pons-Oblongataerkrankung 
182 


Sinnoscentren, anat. Lage ders. 229. 
232. 299. —. reizbare Schwäche dere. 
bei Hysterischen 814. 

törungen bei anämischen Zu- 

379. — bei Erysipel 502. — bei 

Gehirnanämie 292. — bei Hirntumoren 
273. —, hysterische 819. — bei Kapsel- 
erkrankung 286. — bei traumat. Neurose 
327. — bei Typhus recurr. 515. 

Sinusthrombose 306, —, eitrige 307. 
—, Entstehung ders. 283. 306. —, Herd- 
symptome ders. 308. —, marantische 
806. 309. — des Sinus cavernosus 309, 
des 5, Iongitadinslis 309, der 8. trans- 


‚309. 
SKeletyeränderun en bei Osteoma- 
lacie 455. — itis 458. 459. 
Akletem der Haut bei Morbus Basedowii 




















Somnolenz bei | Myzödem 358. 
Spasmen 77. - bei Compression des 
ickenmarks 167. — des Cncullaris 79. 
— der Extremitäten bei amyotrophischer 
Lateralsclerose 140. —, hysterische 317. 








— bei Meningitis 296, spinalis 118. 
des, Sternoeleidamastoidens, 79. — bei 
Syringomyelie 159. — bei Tetanus 607. 





Speichelfluss, Paroxysmen von solch. 
an Stelle epilept. Anfälle 333. 
Speichelsocretion, Centrum ders. 108. 
törungen dere. bei Facialisparalyse 
47. 51. 5%, bei Hysterie 322, 
Spinalapoplexie, Diagnose dere. 183, 
des Sitzes ders. 183, —, Symptome ders. 


183. 

Spinalganglien, degenerstiye Yerände- 
rungen ders. bei Tabes 124. 126. —, 
Ursprungsetätte der sensiblen Nerven. 

„ (esern 102. ef ; 

nalirritation, Diagnose u. ätiolog. 
omente ders. 181. 279. Se 

Spinalmeningitis, acute 119. —, 
Aetiologie ders. 114. —, aufsteigende 
115. —. descendirende 115. —, Diagnose 
ders. 113, (mit Hülfe der Lumbalpunction) 
115: differentiello 115: von acutem Ge- 
lenkrheumatismus der Wirbelgelonke 115. 
591, von Myelitis acuta 116. 164. von 
'Tetanus 116. 609. —, infectiöse 115. —, 
Neuralgien im Ischiadieus bei ders. 40. 

-, patholog. Verhalten bei ders, 113. —, 
Sitz und Ausbreitung der Entzündung 
bei ders. 114. -, Symptome ders. 113, 
seltenere 113. , tubereulöse 115. —, 
chronische 116. — bei chron. Alko- 
holismus 117. —, Differentialdiagnose 
ders. 118. — der Dura mater 117. —, 





Register. 





Symptome ders. 117. — auf syphilitischer 


Basis 117. 


8 inalparalyse, acute amyotrophische | 
ne 


or 147. —, acute aufsteigende 
174; s. auch Landry 
Brown-Söquard’sch 
prossion I 
tationsvorgänge bei ders. 137, Gang der 
Kranken bei dere. 137; Typen ders. 188. 
Spirillen s. Recurrensspirillen 
Spleniuskrampf, Kopfhaltungbeidems. 


‚che Paralyse. —, 








Spendylitis cervicalis. Unterscheidung 
dies. von Pachymeningitis cervicalis 
hypertrophica 118 —, gichtische 451. —, 
umatische 586. 591 tuberculöse, 
mit secundärer Rückenmarkscom| ression 
166, Unterscheidung di 
Spontanfracturen bei 
Sprachcontrolirung, Bahn ders. 243. 
24. 





Sprachstörungen 241. 
tärer Ataxie 134. — bei Be 





Localisirung ders. 241. 242. 250. 
bei multipler Selerose des Rückenmarks 
176. 178. —, bei progress. Bulbürparalyse 
201. 202, — bei progress. Puralyse 389. 
— "bei Rindenläsion 240. 241. — bei 
traumat. Neurose 327. 

Sprachvermögen. Entwicklung dess. 
242. —, Localisirung des. 250. 251. 

Sprachvorgang 242. 249 
244. —, Bahnen dess. 243. 
corticale 252. —, Centren dess. (corti- 
cale) 250. 252. —, Phasen dess. 242. 243. 

Stahkranzfaserstrahlung im Gehirn 
223. 224. —, Unterbrechung ders. und 
deren Symptome 233. 

Staphylokokken, septische Infection 
durch dies. 578. —, Vorkommen und 
Wirkung ders. auf, diphtheritischen 
Schleimhautpartien 554. 

Starrkrampf durch Invasion von Te- 
tanusbacillen 606. 

Status epilepticus, Wesen dess. 880. 333. 
— typhosus 507. 515. 522. 


St 











244, sub- 














ungspapille bei Hirntumoren 273. 
278. 279. 280, cerebellaren 213. 214. 
ei Hydrocephalus 313. — bei Me- 
ningealblütungen 311. 
Stauungszustände, Ekehymosen, der 
Haut durch solche 410. — 
durch solche 293. — 
durch solche 298, 204 
thrombose 308. 309, 
Sternocleidomastoideus, Krampf 
dess.: klonischer 79, (doppelseitiger) 79 ; 
tonischer 79. Lähmung dess. 59, 
doppelseitige 6 
Stiekstoffausscheidung bei Anämi- 
en 374. 388, i Diabeterkranken 











‚oh; 
an 








Stickstoffgleichgewicht desKörpers 





169. — durch Com- | 
166. —, spastische 137: Dogene- | 








655 


Stigmata, hysterische 310. 

Stimmband ühmungen, hysterische 

Stirnkopfschmerz, Vorkommen dess, 
48. 

Stoffwechsel, physiologische Vorgänge 
et dena A R. 


Steffwechsolanomalien bei Anämie 





373. 374. ı Diagnose ders. 867. 418. 
— bei Dial 26. 433. — bei Fettsucht 
445. — bei Giche 450. — bei Morbus 


Basedowii 357. — bei Rachitis 457. 
Strabismus bei Abducenslähmung 44. 
— bei Oculomotoriuslähmung 44. — bei 
Ponsaffectionen 197. —, spastischer bei 
Tetanie 343. —, bei Trochlearislähmung 





4. 
Streifenhügel, anatom. Lage dess. im 
Gehirn 223. —. Function deas. 233. —, 
Krankheitsherde in dems. und deren 
Symptome 235. 258. 
Streptokokken, ätiolog. Bedeutung de: 
bei epidem. Üerebrospinalmeningitis 56 
hei Kilerangen 201; bei, Eryeipel 500 
bei acut. Gelenkrheumatismus bei 
Septieämie 501; bei Septicopyämie 578. 
Mischinfection derselben. bei Diph- 
therie 554, bei Influenza 602, bei Typhns 











abdom. 526. — in den Tonsillenbelägen 
Scharlachkranker 4*5. —, Uebertragung 
ders. 504. 


Struma, Beziehungen zur Basodowschen 
Krankheit 354 

Stryehninvergiftung, Krämpfe durch 
dies. und deren Unterscheidung von Te- 
tanus 610. 

Stühle, dysenterische, Aussehen und Be- 
schaffenhit, ders, SAl. —, reismasser 
ähnliche bei Cholera asiatica 5483 
547. —, typhöse 516. 517. 521. 522. 3. 

Submaxillar- u. Sublingualdrüsen, 
Schwellung ders. bei Muinps 551. 

Subscapularis- Lähmung, Erschei- 
nungen ders. 64. 

Substantia reticularis in der Med. obl., 
anat. Lage u. Structur 1 

Subsultus tendinum Typhuskranker 
521. 











Sudamina bei acutem Gelenkrheumatis- 
mus 589. 
Supraorbitalneuralgie, Diagnogedern, 
differentielle von Migräne u. Ceph 
algie 30. —- durch Erkäftung 30. — 
Malaria 30. 600. 











Suprascapularis-Lähmung, Sym- 
Piome ders. 64. 
Sydenham’sche Chorea, Diagnose 


ders. 336. 
Sympathicuslähmung des Halstheiles 
gath. bei Kapselerkrankung im 





Gehirn 2: 





ische Schmerzen durch 
ricellenähnlicher Ans- 
schlag bei ders. 499. —, Veranlassung 
zu Hirnerweichung 271, zu. Hirntumoren 
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281, zu Poliomyelitis anterior chronica 






147. zu chron. Spinalmeningitis 117, zu 
spustisch. Spinalpäralyse 138, zu Tabes 
dors, 13 


Syphilöme im Gehirn 303, im Rücken- 
markskanal 171. 

Syringomyelie 157. —, Differential- 
diagnose ders. 159, von Akromegalie 353, 
‘von amyotroph. Lateralsclerose 142, von 
Progress. Muskelatrophie 152, von Poly- 
neuritis 93, von Rückenmarkstumoren 
159. —, pathologischer Befund bei ders. 
157. —, Symptome ders.: bulbäre 159, 
motorische 158, sensible 157, vasomoto- 
rische 158. 

Systemerkrankungen des Rücken- 
marks 119. --, combinirte 134. 137, 
(Typen ders.) 138. 





Tabes dorsalis 119. —. ätiologische An- 
haltspunkte für die Diagnose ders. 130. 
—., atactische Form ders. 122. —, Augen- 
befund bei ders. 120. —, Brach-Romberg- 
sches Symptom dera. 122. —, Compli- 
eationen. ders. auf motorischem Gebiet 
128, auf sensiblem Gebiet 128. —, 
ordinationsstörung der Muskelaction bei 
ders. 122, (Zustandekommen dies.) 127. 
—, Degenerationsvorgänge im Rücken- 
mark bei dera. 123. --, Diagnose ders. 
im ersten Stadium 120, im zweiten Sta- 
dium 122, im dritten Stadium 122. —, 
Differentialdiagnose ders. 130, von Arthro- 
;athien der Wirbelgelenke 131, von 
"riedreich'scher Ataxie 138, 135, 
Ischias 130, von multipler Neu 
132, von multipler Sclerose 18 














Neuralgien 130, von Neurasthenia spinal. | 


131. 326, von rheumat. Affectionen 130. 

—. Initialsymptome ders. 120. 121, (Zu- 

standekommen dies.) 126. —, ischiadische 

Schmerzanfälle im Beginn ders. 41. —, 

neuritische Erscheinungen ders. 86. —, 

Iytische Symptome ders. 122. — sel- 

mptome ders, 128 —, Verhalten 

der Reflexe bei ders 125. 

Tachycardie bei der Basedow’schen 
Krankheit 354. 359. - bei Influenza 603. 

Tangentialfasern der Hirnrinde 228, 

Tastgofühl, Centrum dess. 232. 239. —, 
Endapparate für dass. 12. —, Leitungs: 
bahnen dess. im Rickenmark 105. —, 

Störungen dess, 20: bei Erkrankung der 

Hinterhörner des Rückenmarks 109, hei 

Hallweitenläsion des Rückenmarks 169, 

bei Paliomyelitis posterior 157, bei Syringo- 

myelie 159, bei 

Zunge bei Ohordalähmung 33. 

Taubheit bei Horderkrankung der Tem- 
poralrinde 241. 

Temperaturcurve hei Malaria 596. — 
bei Masern 471. -- bei Scharlach 479. 
— bei Typhus abdom. 519. exanth. 507, 
recurtens 513. - hei Variola 492. 

Temperaturempfindung, Bahnen der- 
selben 105. —, corticales Centrum ders. 





























Re 


Tabes dors. 129. — der | 


ister. 


te ders. 12. 





232. —, periphere Endappa, 

Storungen ders. bei’ Er 
Hinterhörner des Rücken: 
Poliomyelitis posterior 157, bei Syringo- 
nyelie 157. 159. 

Temporalrindenherde, diagnostisch 
yerwertihare Symptome ders. 241. 251. 

5. 

; Tenesmus bei Dysenterie 541. 543. 
Teres major. Lähmung dess. 64. 

i Tetanie 342. —, ätiolog. Momente ders. 

343. —, Beziehungen zum Myxödem 354. 

—, Chvostek’sches Phänomen ders. 342. 

— Differentialdiagnose ders. von Arthro- 

gryposis infantum, Hysterie u. Tetanus 

344. —, epidemisches Auftreten ders. 344. 

Krampfzustände bei ders. 342. 343. 

Nebenerscheinungen ders. 343. — ra- 
‚chitischer Kinder 459. —, Trousseau’sches 
Phänomen: ders. 342. —, Verhalten der 
Nerven bei ders. 342. 

Tetanus 606. —, diagnostischer Werth 
der Krankheitssymptome dess. 607. 
Differentialdiagnose dess. von hysterisch. 
Krämpfen 609, von Lyssa humana 611. 
von masticatorischem Krampf 609, von 
Meningitis spinal. und cerebrospin. 116. 
609, von Muskelrheumatismus 609, von 
Strychninvergiftung 610. —, Immunisi- 
rung gegen dens. 606. — durch Impfang 
606. —, Infectionsmodus bei dems. 606. 
—, Krankheitsbild dess. 607. —, krypto- 

‚enetischer (idiopathischer) 606. —, localer 
;08. — neonatorum 606. —, puerperaler 
606. —, rheumatischer 606. —, trauma- 
tischer 606. 

Tetanusbacillen. diagnost, Bedeutung 

| ders. 606. —, Importation ders. in den 

| 3 'orphologie ders. 606. 

| Thalamus optic. ‚hhügel. 

Thomsen’'sche Krankheit 47. —, 
myotonische Reaction (Erb) bei ders. 348. 

Tagraeisit longus, Lähmung dess. 64. 





























| Thoraxdeformitäten, rachitische 459. 

Thränensecretion bei Facialislähmung 
50. 53; hei Hysterie 322; bei Morbus 
Basedowii 956; bei Trigeminusneuralgie 

| Thyreoiditis bei acutem Gelenkrheuma- 
tismus 590. 

Tibialislähmung, Diagn. u. Symptome 
ders. 76. 

| Tie convulsif 78. 327. 342. — general 342. 

— rotateire 81. 

| Torticollis 78. — rheumatica 360. 

Toxine,ätiol. Bedeutung bei den Infections- 
krankheiten 468. 484: bei Cholera 544, 
bei Landry’scher, 
ders, 464, —, ” 
Körper 463. 464: bei Diphtherie 554, bei 
Milzbrand 613 bei Tetanus 607. 608. 

Transfertorscheinungen beiiysierio 

Traumatische Neurose 326. —, Aetio- 
logie ders. 326. gnose dere. 3 
difierentielle 328. —, hysterisch-neuras, 
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Typhusexanthematicus 506. 
lientionen dess. —, Contagiosität 
jene. 506. —, Diagnose dess. E08, diffe- 
rentielle von Abdominaltyphus 508. 536, 
von Masern 475. 509. —. Bi 
Floritionsstadium dess. 506. —, Exanthem 





ruptions- und „ 


dess. 506. —, Incubationsdauer dess. 506. ; 


—, Prodrome dess. 506.—, Status t phosus 
dese.'307. "=, Symptome dess. 316. 
Verlauf der Temperaturcurve bei dems. 
507. —, Wesen des Ansteckungsstoffes 
dess. 506. 
Typhugrecurrene 510. —, Bildung und 
sterben der Krankheitserreger in den 
verschiedenen Krankheitsperioden dess. 
511. 518. —, Contagium dess. 510 
Defervescenz bei dems. 512. —, Differen- 
tialdiagnose dess. 516. 536. 
anfälle bei dems. 510. 511 (2: 
dies.) 513, 514. —, Icterus bei dems. 515. 
—, Incubationszeit des. 512. —. Infection 
bei dems. 510, (durch das Blut Recurrens- 
kranker) 511. 512. , Prodrome dess. 
512. —.septisch-biliöser 515.—, Symptome 
von Seiten der Haut, der Leber, der Milz, 








des Nervensystems. des Respirations- | 


apparates bei dems. 514. --, Verlauf dess. 
5ll. 





Uleus ventriculi, Unterscheidung dess. 
von Intercostalneuralgie 34. 
Ulnarislähmung 69. —, Charakteristica 
ders. 69. —, Lähmung der sensiblen 
Hautäste des Ulnaris 71. —, Ursachen 
ders. 69. 
Unterleibsorgane, 
ders. 571. 
Urämie, Differentialdiagnose ders. von 
Coma diabeticum 436, von Coma durch 
Hirnblutung 265, von epileptischen An- 
fällen 336, von Meningitis 304, von acut. 
Miliartuberculose 573, von Septicopyämie 


Urothrale Krisen bei „Tabes dor. 12% 
Urethritis rheumatic 
Urina spastica bei Hyaterio 322. 
Urinbeschaffenheit bei Adipositas 
universalis 445. — bei anämischen Zu- 
ständen 383. — nach einem apoplec 
Insult 255. — bei Basedow-Krankhe 
356. — bei Chorea 338. — bei Choler 
546. — bei Diabetes insipid. 441, 
lit. 426. 429. 430. — 
557, bei acut. Gelenkrheumatismus 589. 
zn, Pei Gichtanfällen 449. — 
‚416. — bei Influenza 
bei Lyssa 
— bei 


Miliartubereulose 


































humana Öl. 
Meningitis 
enlose 569. bei Osteomalacie 456. 
- bei Rachitis 457. — bei Recurrens 514. 
— bei Ruhr 542. — bei Scharlach 482, 
— bei Tetanus 8608. — bei Trichinose 
618. — bei Typhus abdom. 517. 522. 525. 
529. 535. 





bei Diphtherie | 





Register. 


Urogenitaltuberculose, miliare 569. 

Urticaria bei Infuonza 60% — bei kryp- 
togenetischer Septicopyämie 581. — bei 
Neuralgien 24. i Neuritis 89. — 
bei paroxysmalar Hämoglobinurie 412. 

Uvula, Schiefstand ders. bei Facislisläh- 
mung 47. 52. 


Vazus, Kerne und centrale Verbreitung 
186. — Lähmungserscheinungen 
ee 59. —, neuritische Affection dess. 88. 

Varicellen 497. —, Differentialdiagnose 
ders. von artificellen Exanthemen 499, 
von Herpes 499, von Malariabläschen 
499, von Pemphigus 499, von Variolois 

499. —, Exanthem ders. 498, Eruption 

dies, 498, Nachschübe dies. 499. —. In- 

eubationsdauer ders. 498. —, Infection 

den. 497. —, Relation ders. zur Va- 

riola 497. — der Schleimhänte 498. —, 

Symptome ders. 408, , syphilitische 409. 
'esen ders. 498. 

Variola 488, — confuens 492: Entwick- 
Jung des Exanthems 493, Krankheitsbild 
493. — non-febrilis 492. — pemphigosa 
490. — pustuloss haemorrhagica 492: 
Krankheitkbild 494. — sine exanthemate: 
Diagnose 497. — vera 492: Abarten 493. 
— verrucosa 490. 

Variolois 492. —, Differentialdiagnose 
ders. von Varicellen 499. —, Erschei- 
nungen und Verlauf ders. 498. — Erup- 
tion des Ausschlages bei ders. 498, 

Vasomotoren, Üentren ders. 108. 

„toxische Lähmung ders. bei Typhus 
abdom. 529. 

Vasomotorische Störungen bei Akro- 

— bei anämischen Zustän- 
nach apoplectischem Insult 

. Entstehung ders. 108. — bei Er- 

krankung der Hinterhörner des Rücken- 

kn 























bei Hirnschenkelaff 
bei Hysterie 828. — 
237. — bei Läsion 






litis 162. — bei Ti- 


faralgien 24, de 
geminus 29. — bei Nenrasthenie 325. — 
bei Neuritis 85, multiplex 89 — bei Po- 





liomyelitis posterior 157. — bei spinaler 
progress. Muskelatrophie 151. — bei Sy- 
Hingomyelio 158. —- bei Tabes dora. 128. 





, Veitstanz 336. —, coordinatorische Stö- 


bei Hämo- | 


rungen bei dems. 837. 339. —, Unter- 
scheidung dess. von Athetose 339. —, 
Wesen dess. 388, 

Velum medullare anticum undposticum, 
anatom. Lage ders. 185. 


' Venengeräusche bei anämischen Zu- 


ständen 381. 

Venenthrombose n, Phlebitis bei Gicht 

452. — bei multipl. Myositis 

Verdauungsarbeit, Slaftwechsel bei 
ders. 422. 





Register. 


Vertigo epileptica, Disgnosedere. 333. 
Vosicale Krisen bei Tabs 122. 
Vierhügelaffectionen, Diagnose ders. 


222, der Tumoren 272. —. partielle Faser- 


lahmun; Bi mes Gebiet Fe Oeculomotorius 
bei sol. me bei Er- 
krankung der Ainleren V ierhügel 222, der 


vorderen 222. 

Vierhügelschleife 217. 

Yiscerale Krisen bei multipler Neuri 
89. — bei Tabes dorsal. 121. 

Vliess im Kleinhirn, anatom. Lage dess. 


2 








Vola manus, Anästhesie ders. bei Me- 
dianuslähmung 71. 
Vorderarm, atrophische Lähmung dess. 
72. — Muskelatrophie dess. 150. 
Vorderhirn, Entwicklung u. anatom, Ge- 
bilde dess. 223. 224, —, Funetionen dess. 
229. —. Oberfläche dess. (Furchen und 
Windungen) 226. 227, (Rindenfelder) 228. 
230. —, topisch-diagnostische Gesichte- 
gunkte "bei Erkrankung dens. 283. 258. 








Vorderhornganglienzellen, anatom. 
Lage ders. im Rückenmark 97. --, Läsion 


ders. und deren Erscheinungen 102. 189. | 


140, 143. 149. —, Zusammenhang ders. 
mit den motorischen Wurzelfasern 102. 
Vorderseitenstrangbahnen, Erkran- 
kung ders. und deren Symptome 108. —, 
secundäre Degeneration ders. 101. 136. 
—, Structurverhältnisse ders. im Rücken- 
mark 106. 108, 
Vorderseitenstrangrundbündel, 
Erkrankung ders. und deren Symptome 
110. —, Verlauf ders. in der Oblongata 184. 
Vorderstränge des Rückenmarks, Fr- 
krankung ders. und deren Symptome 108. 
139. 158. —, Faseraysteme in dene. 97. 
9. 
Vox cholerica 543. 546, 





Wachsthumsanomalien bei Akro- 
megalie 851; hei apinaler Kinderlähmung 
144; bei Rachil 

Wadenkrampf, Entstehung dess. 84 
Vorkommen 
bei Neuritis 87. $0, bei Ruhr 542. 

Wärmegefühl, Centrum des. im Gehirn 

108. —, Endorgane für dass. in der Haut 

ü . im Rückenmark 105. 

10% 158, —, Störung dess. bei Rasedow- 

Krankheit 356, bei Erkrankung der Hin- 

terhörner des Rückenmarks 109, bei 

Paralysis agitans 346. 

Arander neumonie, Relation ders. zum 

iR; 503. 

atserpockon, Disgnose der, 497. 

Wechselfieber 502 a auch Maları 

Willenslähmung bei functionellen Hirn- 
krankheiten 315: bei Hysterie 316. 

Windpocken, Hautausschlag bei dens. 
498. 





























bei Cholera asiat, 545, ! 





| Wurmverletzungen des 


9 


Wirbelearies u. Wirbeleareinom, 
Drucklähmang des Rückenmarks durch 
dies. 166. 168. 

Wirbelsäule, Knickungen ders. durch 
Rückenmarkscompression 167.— Schmerz- 
haftigkeit und Steifigkeit ders. bei Com- 

ressionsmyelitis 167, bei Hyaterischen 
350, bei Spinalmenwngitis 118, 116. 1I7. 
118. —, Verkrümmung ders. bei heredit. 
Ataxie 134; infolge Ischias 40; infolge 
Rachitis 459. 460. —, Verschiebung ders. 
infolge spinaler Kin a6 1 

Wirbeltuberculose s. Spondylitis. 

Wortklänge, Oentralstation ders, 241. 

Worttaubheit bei Temporalrindenher- 
den 4 

Wunddiphtherie im Anschluss an Ra- 
chendiphtherie 557. 

Wunderysipeldurch Invasion von Strep- 
tokokken 500. 

Wundmilzbrand, Diagnose dess. 612. 
613. —, Entstehung dess. 612. —. 8 


yyın- 
wirome dess. (allgem. u. locale) 613, 
undtetanus 606. 





















Kleinbirns, 





Symptome ders, 211. 
Wuthkrankheit e. Lyssa bumana. 


Zahnanomalienrachitischer Kinder 458. 

Zahncaries, Veranlassung zuTrigeminus- 
neuralgio 30. 31. —, Vorkommen bei 
Diabetes 431. 

Zahnfleischaffectionen, scorbutische 
409. 


Zahnfleischblutungen beihämorrhagi- 
scher Diathese 408. — bei Milzbrandin- 
fection 613. 

Zehenstellung bei hereditärer Ataxie 
134. — bei Peroneuslähmung 75. — bei 

Tibialislähmung 76. 

Zellthätigkeit, fehlerhafte Richtung 
ders. bei Fettaucht 447. 

DIEBELAESBR. des Gehirns: Geschwülste 








Zuckerharnruhr s. Diabetes mellitus. 

Zuckerreactionen des Harns bei Die- 
betes mellitus 426. 427. 

Zuckungen, epileptide bei Rindenläsion 
der Contralwindungen 240. 26: 

Zunge. Doriaion dere. beim Heraus- 
strecken bei einset. Hypoglossulähmung 
60. 235. sstörungen det 
17.18.50. 0 erhalten dere bei Die 
betes 431, hei Recurrens 512. 514, bei 

Scharlach 481, bei Typhus abdom. 521. 
522. 524. 

Zungenatrophie bei Uemistrophia pro- 

va facialis 849. — 












— bei 
Zungen 
bei Keuchhusten 561. 


peder Muskelatrophie 152. 


6“ 





Zungenbelag, einsei 
des Lingualis 31. — bei Erysipel 508. — 
hei Masern 466. — 2. — bei 
Scharlach 481. — bei Typhus abdom. 521. 
524, exanthem. 506. 

Zungenkrampf, Diagnose u. Symptome 
dess. 80. — bei Tetanus 807. 

Zungenlähmung bei Pons-Oblongate- 
erkrankung 196. 201. 

Zungenmuskulatur. fibrilläre Zuck- 


ungen ders. bei Bulbärparalyse 202. 
—. Myositis ders. 362. 





iger bei Neuralgie | 


| 


| 
= 
| 


Register. 


Zyangsbewegungen 77. — bei Klein 

hirnläsion 211. 212. — bei Pons-Oblom- 
gataerkrankung 196. 

Zwangsyorstellungen 
scher 3 

Eeerckfalikeie fe 81. —, Diagnose 
der hysterischen, 318, der klonischen 81, 
der tonischen 82. 

Zmerchfolllähmung, Diagnose ders. 

—, ‚Aetiologie 64 

Zwischenhirn, Tage und Zusammen- 

setzung dess. 


Neurastheni- 


[> VOWERERGEREENG 
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Ta avokl fine, thls bock shnuld he retarned 
‚or belore the dato lam stamjmd below. 











